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Die Toxoplasmose zählt zu den häufigsten parasitären Zoonosen mit weltweiter Verbreitung. 
Beim Erreger Toxoplasma gondii, der 1908 von NICOLLE und MANCEAUX (1908) entdeckt 
wurde, handelt es sich um ein euryxenes Protozoon, das durch eine gute Anpassungsfähigkeit 
an die verschiedenen Wirtsorganismen gekennzeichnet ist. Neben Feliden mit der Katze als 
wichtigstem Endwirt spielen fast alle warmblütigen Tiere und der Mensch als Zwischenwirt eine 
bedeutende Rolle. Ein besonderes Risiko besteht bei konnataler Infektion von erstinfizierten 
Schwangeren und für immunsupprimierte Personen bei der sonst überwiegend durch latenten 
Verlauf charakterisierten Parasitose. Die Infektion kann sowohl mit Toxoplasma-gondii-
Oozysten durch direkten oder indirekten Kontakt mit dem Endwirt, vorzugsweise der Katze, als 
auch durch die Übertragung zystenhaltiger tierischer Lebensmittel erfolgen.  
Insbesondere im Zeitalter moderner Tierhaltung mit Intensivierung und Industrialisierung auf 
der einen Seite und naturnahen, ökologischen Haltungsformen auf der anderen Seite stellt sich 
die Frage nach dem aktuellen Vorkommen des Erregers Toxoplasma gondii und dem 
vorhandenen Risiko beim Verzehr von Fleisch und Fleischerzeugnissen. 
Im Jahr 2011 betrug in Deutschland der Anteil des Schweinefleisches nach BMELV (2012) rund 
zwei Drittel am Gesamtfleischverzehr. Gerade beim Schweinefleisch muss berücksichtigt 
werden, dass durch veränderte Verzehrsgewohnheiten ein gewisser Teil roh oder nicht 
vollständig durchgegart verzehrt wird, was unter dem Aspekt zu beachten ist, dass 
zystenhaltiges Fleisch eine bedeutende Infektionsquelle darstellt. 
 
Ziel vorliegender Untersuchungen war es, mit Hilfe eines ELISAs Datenmaterial über das 
Vorkommen von Toxoplasma-gondii-Antikörpern bei Schlachtschweinen zu erarbeiten. Hierbei 
sollte insbesondere überprüft werden, welchen Einfluss unterschiedliche Haltungsformen auf 
die Prävalenz des Erregers haben. Für beide Fragestellungen liegen gegenwärtig nur wenige 
Angaben vor. 
Für die Schlachttiere wurde schwerpunktmäßig das Territorium des Landkreises Wittenberg als 
Mast- bzw. Vermarktungsort gewählt, wo repräsentativ die meisten Bestandskategorien von der 
industriemäßigen, konzentrierten Haltung bis zu einzelbäuerlichen individuellen Beständen 
vorhanden waren. Für Tiere aus Betrieben mit ökologischen Haltungsbedingungen musste 
auch auf andere Territorien zurückgegriffen werden. 
Durch die Untersuchung von Hackfleischproben aus dem Handel, die aus Sachsen-Anhalt mit 
Schwerpunkt des Landkreises Wittenberg stammten, sollte ebenfalls eine Aussage zum 
möglichen aktuellen Risiko für die Übertragung von Toxoplasmen durch Hackfleisch-
erzeugnisse erfolgen. 
Sowohl vom Hackfleisch als auch vom entnommenen Fleisch des Zwerchfellpfeilers der 
Schlachtschweine wurde der Fleischsaft zur Untersuchung gewonnen. Hier bestand die 
Fragestellung, ob sich Fleischsaft ebenso für die Routinediagnostik mittels ELISA eignet wie 
das Serum der Blutproben, das in Zuordnung zur Fleischprobe von fast jedem Tier gewonnen 
wurde. 
Im Resümee der Arbeit sollen die Risiken durch Toxoplasma gondii in Beständen der einzelnen 
überprüften Haltungskategorien der Schweine aber auch in Proben aus dem Handel aufgezeigt 





2.1 Toxoplasma gondii  
 
Toxoplasma gondii ist unter Säugetieren und Vögeln der am meisten verbreitete und weltweit 
einer der häufigsten Parasiten des Menschen (ASPÖCK 1994 a, GROSS 2004, BfR 2009), der 
über ein breites Wirtsspektrum und eine Vielzahl potentieller Infektionsstrategien verfügt 
(TENTER 2006 a). Toxoplasmose ist damit die weltweit häufigste parasitäre Zoonose und 
Toxoplasma gondii der weltweit wichtigste parasitäre Zoonoseerreger (LUDEWIG 2010), was 
auch mit der geringen Wirts- und Zellspezifität in Zusammenhang steht (GROSS 2004). Da es 
selten zur klinischen Manifestation kommt, ist das tatsächliche Vorkommen schwer erfassbar. 
 
2.1.1 Historischer Überblick und Ausblick 
 
Toxoplasma gondii wurde erstmalig durch NICOLLE und MANCAUX (1908) im Jahr 1908 bei 
einem nordafrikanischen Nagetier, dem Gundi (Ctenodactylus gundi), nachgewiesen. Sie 
bezeichneten den Parasiten wegen seiner bogenförmigen Gestalt (griech. „taxon“ - Bogen) und 
aufgrund des Nagetieres, in dem sie ihn entdeckt hatten, als „Toxoplasma gondii“. 1923 gelang 
JANKU (zitiert in ASPÖCK 1994 a) erstmals der mikroskopische Nachweis der Zysten beim 
Menschen. Diese wurden in der Retina eines verstorbenen Kindes mit Mikrophthalmus und 
Hydrocephalus beschrieben. Den entscheidenden Beweis für die Pathogenität beim Menschen 
und die Ursache pränataler Infektionen erbrachten WOLF et al. (1939 a, b). Durch sie erfolgte 
die erstmalige Isolierung von Toxoplasma gondii und dessen Züchtung im Tierversuch. In den 
20er und 30er Jahren wurde die kongenitale Infektion bei Kindern mit dem klassischen Trias 
Hydrocephalus, Retinochorioditis und Encephalitis bekannt (INNES 2010). 
Mit den ersten Schritten in der Diagnostik in den 40er Jahren waren auch epidemiologische 
Studien zur Toxoplasmose möglich. So entwickelte Sabin 1942 den sogenannten 
Neutralisationstest und im gleichen Jahr wurde von ihm in Zusammenarbeit mit Warren die 
Komplementbindungsreaktion (KBR) eingeführt (REMKY 1962). Einen entscheidenden 
Grundstein legten SABIN und FELDMAN (1948) mit der Entwicklung des Sabin-Feldman-Tests 
(SFT-Test), einem nach ihnen benannten Farbstofftest, der als „Golden Standard“ in der 
Serodiagnostik der Humanmedizin gilt (JANITSCHKE 1996). Als wichtige Erkenntnis in diesem 
Zeitraum beschreibt FELDMAN (1982) das Vorkommen der Toxoplasmose bei allen 
warmblütigen Tieren und Vögeln in der ganzen Welt und den meist symptomlosen Verlauf bei 
humanen Infektionen. 
Mitte der 50er Jahre gelang der Nachweis von Toxoplasma-Zysten beim Hausschwein 
(BECKER 1954, WEINMAN und CHANDLER 1956). Nager waren als Infektionsquelle für das 
Schwein zu diesem Zeitpunkt bereits bekannt. 
Verschiedenen Autoren wie ANGELOFF et al. (1957) und PUNKE (1968), aber auch das BGA 
(1964) gehen davon aus, dass latent kranke Haustiere (nicht die Katze) als Ansteckungsherd 
und Reservoir im Übertragungsmodus auf den Menschen eine Rolle spielen. Sie können den 
Erreger über Sekrete und Exkrete aus Nasen und Augen aber auch über Urin und Milch, durch 
Schmutz- und Schmierinfektionen sowie über Faeces verbreiten (MOHR und PIEKARSKI 1964 
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b). BECKER (1954) und LANG (1965) erwähnen Rind und Hund als Quelle. Man weiß aber 
bereits, dass Zysten in der Umwelt wenig widerstandsfähig sind. 
Bei Mensch und Tier waren nur die ungeschlechtlichen Entwicklungsstadien des Parasiten 
bekannt (VAN KNAPEN und ROMMEL 1994). 
Ungeklärt war noch die Frage, ob der Verzehr von oder der Kontakt mit rohem oder 
ungenügend erhitztem Schweinefleisch zur Infektion des Menschen führen können (KUBSCH 
und BLAUROCK 1965). WILDFÜHR (1963), JIROVEC (1963), LANG (1965) und KUBSCH 
(1967) erwähnen bereits die Bedeutung des Schlachtschweines in der Epidemiologie der 
Toxoplasmose insbesondere als Ansteckungsquelle für den Menschen durch Aufnahme von 
zystenhaltigem, rohem Fleisch. Diesen Ansteckungsweg sieht KUBSCH (1967) auch für 
Schlachtschweine durch Nager und Küchenabfälle gegeben.  
Die Rolle der Katze als Endwirt und die Übertragungswege über die Umwelt sowie als 
Infektionsquelle für das Schwein sind zu dieser Zeit jedoch noch unbekannt. Zu ähnlichen 
Aussagen kommt PUNKE (1968) bei der Untersuchung von Schafen.  
Bis zur endgültigen Aufklärung des Entwicklungszyklus von Toxoplasma gondii führten 
Fehlinterpretationen der Übertragungswege zu falschen Risikobewertungen.  
Ein entscheidender Durchbruch in der Feststellung der Infektionsquelle gelang HUTCHISON 
(1965) mit der Ermittlung der Katze als Endwirt und Ausscheider von Oozysten. Dadurch war 
auch die Erklärung möglich, auf welchem Weg sich Herbivoren mit Toxoplasmen infizieren 
können. MC CULLOCH (1962) stellte bei seinen Untersuchungen mehr positive Reaktionen bei 
den durchgeführten Hauttests bei Personen fest, die überwiegend auf dem Land lebten, wobei 
die möglichen Tierkontakte pauschal als Ursache angesehen wurden. 
Bis zum Jahr 1970 konnte der vollständige Lebenszyklus von Toxoplasma gondii durch 
verschiedene Forschergruppen aufgeklärt werden (WEILAND und KÜHN 1970, DUBEY et al. 
1970 a, FRENKEL et al. 1970, WERNER und JANITSCHKE 1970, HUTCHISON et al. 1971, 
PIEKARSKI 1971). Oozysten wurden neben Zysten als wichtiges infektiöses Stadium erkannt 
und die systematische Stellung innerhalb der Apicomplexa aufgeklärt. 
Österreich führte im Jahr 1975 als erstes Land der Welt ein obligatorisches Toxoplasmose-
Screening bei Schwangeren in jedem Trimester durch (ASPÖCK 1994 a, EDELHOFER und 
ASPÖCK 1995, 1996, ASPÖCK 2003). Ähnliche Überwachungssysteme wurden in der 
ehemaligen Deutschen Demokratischen Republik und 1978 in Frankreich eingeführt (ASPÖCK 
1994 a, VAN KNAPEN und ROMMEL 1994, ASPÖCK 1995, LEBECH et al. 1996). LEBECH 
und PETERSEN (1996) weisen auf ein Screeningprogramm in Dänemark, LEBECH et al. (1999) 
auf ein neonatales Reihenuntersuchungsprogramm seit 1986 in Neuengland, USA, hin. 
 
In Deutschland wurde im Jahr 1962 mit dem Bundesseuchengesetz die Meldung der 
Erkrankungen und Todesfälle durch Toxoplasmose eingeführt, um Daten über die Krankheit zu 
erhalten. Im Jahr 1982 erfolgte jedoch die Beschränkung auf die Meldung der angeborenen 
Toxoplasmose (PIEKARSKI 1964, WEISE 1964). Seit 1960 wurden vom Bundes-
gesundheitsamt verschiedene Merkblätter mit Handlungsempfehlungen zur Toxoplasmose für 
Ärzte herausgegeben. Die Kommission „Toxoplasmose und Schwangerschaft“ kam 1993 zu 
dem Schluss, dass bei einem Toxoplasmose-Screening der Schaden den Nutzen übertrifft und 
dieses als unethisch angesehen wird (JANITSCHKE 1996).  
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Eine neue Dimension in der Bedeutung der Toxoplasma-gondii-Infektion des Menschen ergab 
sich Anfang der 80er Jahre in Zusammenhang mit der AIDS – Pandemie (ASPÖCK 1994 a, 
LUFT und REMINGTON 1992, AMBROISE-THOMAS und PETERSEN 2000).  
Nach INNES (2010) führt die Kenntnis von Lebenszyklus, Übertragungsmechanismen und 
Risikogruppen des Parasiten sowie die Entwicklung von Kontrollstrategien zur Reduzierung der 
Übertragung von Toxoplasmen und der Umweltkontamination mit Oozysten. 
 
Diese Erkenntnisse lassen folgenden Ausblick zu: 
Nach KIJLSTRA und JONGERT (2008) muss die derzeit durchgeführte Prävention als 
unbefriedigend eingeschätzt werden. Sie appellieren an die Umsetzung von konsequenten 
Bekämpfungsmaßnahmen gegen den Parasiten. 
SCHULZIG und FEHLHABER (2005), KIJLSTRA und JONGERT (2008), BLAHA et al. (2011), 
TANGEMANN et al. (2011) sowie MEEMKEN und BLAHA (2011) geben als Empfehlung zur 
Ermittlung des aktuellen Risikos durch Toxoplasma gondii, dass Proben, die im Rahmen von 
Monitoringprogrammen für andere Erreger wie z.B. Salmonellen entnommen werden, 
gleichzeitig für die Untersuchung auf Toxoplasmen verwendet werden können. 
Aufgrund der besonderen Bedeutung der Toxoplasmose wurde zur Koordinierung der 
Forschungsaktivitäten von Human- und Veterinärmedizin 2007 das vom Bundesministerium für 
Bildung und Forschung (BMBF 2007) geförderte deutschlandweite Zoonosen-
Forschungsnetzwerk ToxoNet01 gegründet, das mit Auslaufen am 30.06.2010 mit dem Projekt 
ToxoNet02 in der 2. Förderphase weitergeführt wird. Zu dessen grundsätzlichen Zielstellungen 
gehört es, relevante Aspekte von Pathogenese, Epidemiologie und Diagnostik der 
Toxoplasmose bei Mensch und Tier zu untersuchen. Dabei sollen u.a. Risikofaktoren, die sich 
aus dem Verzehr von Schweine- und Geflügelfleisch ergeben, weiter erforscht werden (BMBF 




Mit Abschluss der weitestgehenden Aufklärung des Entwicklungszyklus von Toxoplasma gondii 
im Jahre 1970 (DUBEY et al. 1970 a, HUTCHISON et al. 1971, PIEKARSKI 1971) wird der 
Erreger taxonomisch wie folgt eingeordnet: 
Unterreich:  Protozoa 
Stamm:  Apicomplexa 
Klasse:  Sporozoea 
Unterklasse:  Coccidia 
Ordnung:  Eucocciciida 
Unterordnung: Eimeriina 
Familie:  Sarcocystidae 
Genus:  Toxoplasma 
Spezies:  Toxoplasma gondii 
 
Während LEVINE (1977) Toxoplasma gondii in die Familie Eimeridae einordnet, Autoren wie 
HIEPE (1983), ECKERT et al. (1992), ASPÖCK (1994 a), MEHLHORN (1995) oder DARAI et 
Literaturübersicht 
 5
al. (2003) den Erreger hingegen der Familie Sarcocystidae zuordnen, findet man Toxoplasma 
gondii bei ROMMEL et al. (2000) unter der Familie Isosporidae. 
Grundlage für die systematische Einteilung der Protozoen sind vor allem das Vorhandensein 
bestimmter Organellen, die Morphologie und Feinstruktur, der Lebenszyklus sowie bioche-
mische und antigene Eigenschaften (ECKERT et al. 1992). 
Nach TENTER (1994 a) und TENTER et al. (2000) sind aktuellere taxonomische Einteilungen 
bis zur Unterordnung Eimeriina übereinstimmend. Heteroxene Parasiten sind durch einen 
typischen Kokzidienzyklus, bestehend aus Merogonie, Gamogonie und Sporogonie, gekenn-
zeichnet. 
 
2.1.3 Morphologie und Lebenszyklus 
 
Toxoplasmen gehören zu den zystenbildenden Kokzidien und kommen in drei 
Entwicklungsstadien vor - den Tachyzoiten, den Gewebezysten mit Bradyzoiten und den 
Oozysten (Abbildungen 1, 3, 4). In der Phase der asexuellen Vermehrung werden zwei 
Parasitenstadien - die Tachyzoiten und die Bradyzoiten - beobachtet, die sich u.a. in ihrer 
Generationszeit unterscheiden. Oozysten sind Produkte der sexuellen Vermehrung (ECKERT 





Abbildung 1: Schematische Darstellung eines Tachyzoiten nach WILDFÜHR (1975) 
 
Bei Tachyzoiten (auch Trophozoiten, Endozoiten; Abbildung 1) handelt es sich um die schnell 
replizierende asexuelle Form (griech. „tachys“ - schnell), die in der akuten Phase der Infektion 
dominiert und besonders bei der diaplazentaren Übertragung eine Rolle spielt. Tachyzoiten 
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stellen plumpe, bogenförmige Gebilde von ca. 5 - 9µm Länge und 1 - 4µm Breite dar 
(WILDFÜHR 1975, ROMMEL et al. 2000, RKI 2001, 2007). Der zugespitzte Apikalkomplex 
besteht aus einem Konoid mit sekretorischen Elementen (Rhoptrien). Er wird für das 
Eindringen in die Wirtszelle benötigt. Nach dem Eindringen bildet sich eine sogenannte 
parasitophore Vakuole, in der sich die Tachyzoiten durch Endodyogenie intrazellulär schnell 
vermehren (Abbildungen 2, 5). 
 
 
1. Tachyzoit (Trophozoit); 2. beginnende Bildung von Tochterzellen 
3. und 4. Fortschreiten der Tochterzellbildung; 5. und 6. Freisetzung der Tochterzellen 
 
Abbildung 2: Schematische Darstellung der Vermehrung von Toxoplasma gondii in den 
verschiedenen Stadien der Endodyogenie nach SEITZ (1992), modifiziert nach 
SCHOLTYSECK (1979) 
 
Etwa alle 5 bis 9 Stunden findet eine Teilung statt und aus einer Mutterzelle entwickeln sich 
jeweils zwei Tochterzellen. Das dabei entstehende Rosettenmuster wird auch als Pseudozyste 
bezeichnet. Wird die Zahl von etwa 256 Tachyzoiten erreicht, rupturiert die Wirtszelle. Die 
Parasiten werden freigesetzt und können in weitere Zellen eindringen. Diese prolieferative 
Vermehrungsphase kann prinzipiell in allen Geweben vorkommen, findet aber vorwiegend im 
retikoendothelialen System statt (WILDFÜHR 1975, GROSS 1994 a, b, SEITZ 1994, DUBEY 
1998 a, DUBEY et al. 1998 a, RKI 2007, 2009). Die Tachyzoiten der letzten Generation 
initiieren dann die Bildung der Zysten (TENTER et al. 1999).  
 
Gewebezysten mit Bradyzoiten 
In den Zysten wird die Endodyogenie wegen des herabgesetzten Stoffwechsels durch 
langsame Vermehrung der Bradyzoiten (griech. „bradys“ - langsam) fortgesetzt. Sie entwickeln 
sich besonders in der latenten inaktiven Infektionsphase nach Einsetzen der Immunantwort des 
Wirtes innerhalb der Wirtszelle. Diese als Dauer- oder Ruheformen bezeichneten Stadien 
werden von einer Zystenwand umgeben. Sie stellen echte Zysten dar, deren Größe ca. 300µm 
beträgt und mehrere tausend Bradyzoiten enthalten kann (Abbildung 3). Bevorzugter Sitz sind 
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Gehirn, Retina sowie Skelett– und Herzmuskulatur (WILDFÜHR 1975, GROSS 1994 a, b, 




Abbildung 3: Toxoplasma-gondii-Zyste mit Bradyzoiten und Einzelparasiten (siehe Pfeile) aus 
dem Gehirn einer Maus nach SEITZ (1992), aus MOLZBERGER (2002) 
 
Oozysten 
Bei den ca. 9x13µm großen, zunächst unsporulierten Oozysten (Abbildung 4) bilden sich 
innerhalb der Oozystenhülle bei der Sporulation in der Umwelt zwei Sporozysten mit je vier 
Sporozoiten. Diese werden millionenfach ausschließlich mit dem Kot von Hauskatzen und 
nahen Verwandten (Felidae) ausgeschieden. Sie sind nach etwa 3 Tagen sporuliert und 








Der schematische Entwicklungszyklus von Toxoplasma gondii ist für alle drei Parasitenstadien 




Nach Aufnahme von Zysten oder sporulierten Oozysten läuft sowohl im Zwischen- als auch im 
Endwirt eine asexuelle Vermehrungsphase ab. Zu den Zwischenwirten können nahezu alle 
warmblütigen Tiere (auch Feliden) und der Mensch gehören. Der sexuelle Teil der Vermehrung 
findet ausschließlich im Endwirt statt (Abbildungen 5 und 6) (DUBEY und BEATTIE 1988, 




Abbildung 5: Entwicklungszyklus von Toxoplasma gondii nach TENTER und 
 FEHLHABER (2002) 
 
Die Katze und die meisten Feliden nehmen dabei als Endwirt eine zentrale Stellung ein. Bei 
diesem findet zunächst, wie im Zwischenwirt, eine zweiphasige ungeschlechtliche Vermehrung 
statt. Erfolgt die Aufnahme der Zysten vom Endwirt mit der Nahrung, werden die Bradyzoiten 
(Abbildung 3) freigesetzt. Im Dünndarm laufen dann sowohl die ungeschlechtliche 
Vermehrungsphase (Endodyogenie und wiederholte Endopolygenie), als auch bei Erstinfektion 
der Katze die sexuelle Vermehrungsphase im Dünndarmepithel durch Gamogonie ab. Hierbei 
fusionieren ein Mikro- und ein Makrogametozyt zur Oozyste (Abbildung 4). Daraus bilden sich 
nach Freisetzung und Meiose in der Umwelt infektionstüchtige Sporozoiten. Werden sporulierte 
Oozysten von Zwischen- bzw. Endwirt aufgenommen, penetrieren diese die Darmwand und 
gelangen über Blut und Lymphe in die extraintestinalen Organe, wo die ungeschlechtliche 
Phase im Zwischen- und Endwirt erfolgt. Die geschlechtliche Phase läuft dann bei der Katze 
wie bei der Aufnahme von Zysten ab.  
Enzystierte Bradyzoiten werden sowohl vom Zwischen- als auch vom Endwirt beim 
Fleischverzehr aufgenommen. Diese entwickeln sich in der akuten Phase zu Tachyzoiten 
(Abbildung 1). Mit dem Einsetzen der Immunantwort des Wirtes entstehen daraus in der 
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chronischen Phase wieder Gewebezysten mit Bradyzoiten (Abbildung 2) (FRENKEL und 
DUBEY 1972, KNAUS 1988, DUBEY 1994, DUBEY et al. 1998 a, TENTER et al. 1999, 
AJIOLKA 2001, GROSS 1994 a, b, 2004). 
 
2.1.4 Übertragungsmechanismen, Epidemiologie und Te nazität des Erregers 
 
Das breite Wirtsspektrum von Toxoplasma gondii ermöglicht eine Vielzahl von 
Übertragungswegen zwischen den Wirten, die durch die genannten drei infektiösen Stadien 
erfolgen (siehe Punkt 2.1.3). Die Übertragung zwischen den Wirtsspezies läuft horizontal, die 
auf die nächste Generation vertikal ab (Abbildung 6). So können Feten im Zwischenwirt 
kongenital durch Tachyzoiten infiziert werden (FRENKEL und DUBEY 1972, KNAUS 1988, 
TENTER et al. 1999, 2000, AJIOLKA 2001, GROSS 1994 a, b, 2004). DUBEY (1982, 1994) 
sieht ebenso bei Katzen als Endwirt eine mögliche, aber seltene transplazentare Übertragung 
des Erregers. GROSS (1992) geht von der Übertragungsmöglichkeit des Erregers beim 
Menschen über infizierte Muttermilch aus, was das RKI (2007) für unwahrscheinlich hält.  
 
 
Abbildung 6: Hauptübertragungswege von Toxoplasma gondii nach TENTER und 
FEHLHABER (2002) 
 
Die Erstinfektion hinterlässt in der Regel bei Mensch und Tier eine lebenslange Immunität (VAN 
KNAPEN und ROMMEL 1994, ROMMEL et al. 2000, GROSS 2004). 
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Der Katze kommt bei den Übertragungsmechanismen der Toxoplasmose eine besondere 
epidemiologische Bedeutung zu (JANITSCHKE 1982). Katzen und andere Feliden stellen 
Endwirte, alle warmblütigen Tiere einschließlich der Vögel Zwischenwirte im Übertragungs-
mechanismus von Toxoplasma gondii dar. Insekten sind mögliche Transportwirte. Der Mensch 
und andere Fleischfresser können sich durch die Aufnahme zystenhaltigen Materials beim 
Verzehr von Fleisch und anderen Tieren infizieren. Bei allen Tieren - auch Herbivoren - und 
dem Menschen stellt die Aufnahme von sporulierten Oozysten aus dem Katzenkot über die 
Umwelt (Erdboden, Wasser, kontaminierte Pflanzen) eine Infektionsquelle dar (FRENKEL und 
DUBEY 1972, DUBEY 1994, JANITSCHKE 2003). 
Lebende Wirte von Toxoplasmen in Form von Säugetieren und Vögeln sind als sehr mobil 
einzuschätzen. Dagegen verbleiben Oozysten bis auf ihr Vorkommen im Wasser dort, wo sie 
abgelegt werden. Dennoch können Oozysten aus den Faeces der Katze Hunderte oder 
Tausende Tiere infizieren, die Futter aus dem Erdboden oder erdbehaftetes Futter aufnehmen. 
Anders ist dies bei der Aufnahme von Zysten aus Zwischenwirten, die in der Regel nur ein Tier 
infizieren, es sei denn, dieses wird in mehrere Nahrungsportionen aufgeteilt (FRENKEL 1982). 
 
Nach SIBLEY und HOWE (1996) lassen sich die Toxoplasmen verschiedenen Stämmen 
zuordnen, die in drei klonale Linien (Typ I, II, III) eingeteilt werden. Toxoplasmen des Typs I 
sind für Mäuse hoch virulent. Typ II - Toxoplasmen sind wenig virulent bei Mäusen, bilden viele 
Zysten aus und stellen eine Hauptursache der chronischen Toxoplasmose des Menschen dar. 
Parasiten vom Typ III zeigen eine geringe Virulenz gegenüber Mäusen. Sie werden häufig bei 
Tieren aber selten beim Menschen angetroffen. Das RKI (2009) schätzt ein, dass zwar alle drei 
Genotypen für den Menschen infektiös sind, Typ II aber in Europa und Nordamerika für die 
meisten Infektionen beim Menschen verantwortlich ist.  
DUBEY und BEATTIE (1988) sowie TENTER et al. (2000) gehen weltweit von einer 
Schwankungsbreite bei nachgewiesenen Prävalenzen für Toxoplasmen beim Menschen 
zwischen 0 und 100% aus. Etwa ein Drittel (KIJLSTRA und JONGERT 2008, BfR 2009) bis zur 
Hälfte (FEHLHABER 2005) der Weltbevölkerung ist mit Toxoplasma gondii infiziert. In 
Deutschland wird von einer Durchseuchungsrate von etwa 50% beim Menschen ausgegangen 
(BfR 2009). Insgesamt schätzt man, dass in Nordamerika 16 - 40% infizierte Menschen leben 
(OLSON und GUSELLE 2000). Nach den Übersichten von GILBERT (2000) sowie TENTER et 
al. (2000) liegen in Mitteleuropa und Australien die Prävalenzen für Toxoplasma gondii bei 
Frauen im gebärfähigen Alter zwischen 26% und 54%. Niedrigere Werte sind in England, 
Nordeuropa, den USA und Asien zu erwarten. In Süd- und Westeuropa, Südamerika sowie 
Afrika ist von Prävalenzen über den genannten Zahlen auszugehen. Dabei fallen die 
geographischen Unterschiede innerhalb von Europa auf. VAN KNAPEN und ROMMEL (1994) 
weisen für Europa auf folgende Gesetzmäßigkeit bei den Infektionshäufigkeiten hin: zum einen 
steigt die Seroprävalenz mit dem Alter an und zum anderen nimmt sie mit der nördlichen 
geographischen Breite ab. Dies bestätigen GROSS et al. (2001) sowie GROSS (2004) 
allgemein für die geographischen Unterschiede. SMITH (1993) fasst in Auswertung von 
verschiedenen Quellen zusammen, dass in wenig industrialisierten Ländern und Regionen mit 
niedrigem Hygienestandard die Infektion des Menschen überwiegend über Oozysten erfolgt, in 
den anderen Ländern Zysten aus dem Fleischverzehr die Ursache für eine Infektion darstellt. Er 
erörtert den Einfluss von Hygiene und Essgewohnheiten in den verschiedenen Ländern und 
Literaturübersicht 
 11
Kulturen, was auch das BfR (2009) bestätigt. SMITH (1993) geht auf die Besonderheit von 
China mit Prävalenzen beim Menschen von <1% ein und erklärt dies zum einen mit dem 
generellen Verzehr von durcherhitztem Fleisch und zum anderen damit, dass sich Katzen nicht 
in den Wohnungen aufhalten. BARIL et al. (1999) erwähnen ebenso die Bedeutung von 
besonders intensivem Katzenkontakt und die Rolle der Handreinigung. Untersuchungen von 
KOCH (1995) auf den Philippinen und von BOBIC et al. (2006) in Serbien ermittelten bei ihren 
unabhängigen Recherchen der Risikofaktoren bei Frauen übereinstimmend die Rolle des 
Bildungsgrades und Tätigkeiten mit dem Erdboden in Zusammenhang mit den Wohnorten in 
ländlichen Gebieten und Katzenkontakt als Ursachen für höhere Prävalenzen. 
TENTER (2006 a, b, 2009) fasst in ihren Ausführungen nachfolgende Risikofaktoren beim 
Menschen für eine Primärinfektion mit Toxoplasma gondii in Auswertung von Fall-
Kontrollstudien zusammen:  
• 30 bis 63% der Infektionen durch Verzehr von nicht ausreichend gegartem Fleisch oder 
Fleischprodukten 
• Abschmecken des Fleisches beim Zubereitungsprozess 
• 6 bis 17% durch Kontakt mit Erde 
• Verzehr von nicht gewaschenem rohem Gemüse oder Früchten 
• Geophagie 
• Reisen außerhalb Europas und Nordamerikas 
Bereits COOK et al. (2000) nennen diese Faktoren mit gleichen Zahlen.  
Diese sind jedoch nach TENTER (2006 a, b, 2009) je nach geographischer Region auch mit 
unterschiedlichem Potential der Kontamination der verschiedenen Lebensmittelquellen, dem 
individuellem Verbraucherverhalten sowie ethnischen Gruppen differenziert zu wichten. Sie 
sieht die Frage nach der relativen epidemiologischen Bedeutung der einzelnen Infektions-
quellen nicht geklärt. Zum einen lassen sich höhere Seroprävalenzen in Ländern mit höherem 
Fleischkonsum als in solchen mit niedrigerem nachweisen. Andererseits wurden bei 47% rein 
vegetarisch lebender Menschen Antikörper gegen den Parasiten nachgewiesen. 
Durch präventive Maßnahmen und entsprechendes Verbraucherverhalten lässt sich dieses 
Risiko minimieren, was von JANITSCHKE (1982, 1993, 1999 a, b, 2003, 2006) und vom RKI 
(2001, 2007, 2009) in Form von Merkblättern beschrieben wird. 
ASPÖCK und HERMENTIN (1987) stellen in Auswertung von verschiedenen Quellen fest, dass 
der Erreger der Toxoplasmose trotz der grundsätzlich weltweiten Verbreitung nur dort auftritt, 
wo auch Feliden als Endwirte vorkommen. Diese sind nicht in der Antarktis und auf einigen 
Insellagen anzutreffen. RUIZ und FRENKEL (1980) gehen davon aus, dass der 
Entwicklungszyklus auch bei Einschleppung des Erregers über Vögel ohne Feliden in solchen 
Lagen nicht aufrecht erhalten werden kann. 
Trotz hoher Prävalenzen ist nach DUBEY (1986 b) wenig über die Epidemiologie der 
Toxoplasmose beim Schwein bekannt. Ursachen für die Infektion können mit Oozysten 
kontaminierte Erde, Würmer in der Erde, Futter oder Wasser bzw. die Aufnahme von 







Tenazität des Erregers 
Tachyzoiten 
Tachyzoiten sind sehr empfindlich gegen Umwelteinflüsse wie Hitze, Trockenheit und Kälte. Sie 
sind praktisch außerhalb des Wirtes nicht überlebensfähig und werden in der Regel bei der 
Magenpassage zerstört (TENTER et al. 2000). SHARMA und DUBEY (1981) stellten die 
Inaktivierung der Tachyzoiten nach einer Stunde in 0,25%iger Pepsinlösung bzw. 1%iger 
Trypsinlösung fest. 
SCHADE et al. (2011) sowie LUDEWIG et al. (2012) beschreiben zwar nach in-vitro-
Untersuchungen eine zeitlich sehr begrenzte Überlebensfähigkeit in hoch azidem Magensaft 
(pH-Wert von 2,0), konnten aber einen begünstigenden Einfluss nach dem Zusatz von Milch 




DUBEY et al. (1990) stellen allgemein fest, dass Toxoplasmen wenig resistent gegenüber 
hohen Temperaturen sind. Zeit und Temperatur stehen dabei in engem Zusammenhang.         
1 Minute bei einer Kerntemperatur von 61°C bzw. 24 Minuten bei 52°C reichen zur Inaktivierung 
des Parasiten aus. DUBEY (1996), DUBEY et al. (2005) sowie DUBEY (2006) nennen 67°C 
bzw. 66°C als Initialtemperatur zur sicheren Abtötung der Zysten im Schweinefleisch. LAKE et 
al. (2002) beschreiben die temperaturabhängige Inaktivierung der Toxoplasma-Zysten im 
Schweinefleisch bei Temperaturen von 49°C in 5,6 Minuten, bei 55°C in 44 Sekunden und bei 
61°C in 6 Sekunden. KUTICIC und WIKERHAUSER (1996) konnten erst nach 15 Minuten bei 
58°C keine überlebenden Zysten mehr nachweisen, das RKI (2009) nennt 20 Minuten bei einer 
Kerntemperatur von 50°C. Bei Untersuchungen von SOMMER et al. (1965) war der Parasit 
beim Braten erst nach 5 Minuten nicht mehr festzustellen. Nach KOTULA et al. (1991) waren 
die Zysten beim Braten des Fleisches im bis zu 170°C heißen Ölbad erst nach 7 Minuten 
abgetötet. 
Nach SOMMER et al. (1965), BOCH (1967) sowie LUNDEN und UGGLA (1992) kann die 
Frostung von Fleisch bei –20°C als sicheres Verfahren zur Elimination des Erregers angesehen 
werden. DUBEY (1988, 1996) weist nach der Frostung von Schweinefleisch über einen 
Zeitraum von 5 Tagen bei –12°C keine infektionstüchtigen Toxoplasma-gondii-Zysten mehr 
nach. Zu ähnlichen Ergebnissen kamen KUTICIC und WIKERHAUSER (1996). KOTULA et al. 
(1991) beschreiben bei einer Temperatur von –12,4°C eine sofortige Abtötung der Zysten. 
Nach Angaben des RKI (2009) waren die Zysten bei –15°C nach 3 Tagen und bei –20°C sofort 
abgestorben. Das BfR (2009) empfiehlt bei dieser Temperatur eine Frostdauer von mindestens 
8 Stunden. GROSSKLAUS und BAUMGARTEN (1967) schätzen den Parasiten wenig 
widerstandsfähig gegenüber dem Tiefgefrieren des Fleisches ein. Die Tatsache, dass bei 
Fleisch von einem Tier mit stärkerem Toxoplasmenbefall nach dem Frosten bei –70°C und 
folgender Lagerung bei –25°C am 35. Tag noch infektionstüchtige Zysten nachgewiesen 
wurden, lässt den Schluss zu, dass mit einem Restrisiko zu rechnen ist, was aber nach 
KUTICIC und WIKERHAUSER (1996) die Ausnahme darstellt. Dies begründet das BfR (2009) 
mit der Existenz von gefrierresistenten Stämmen, was bereits DUBEY und FRENKEL (1973) 
mit dem Überleben der Zysten für 16 Tage bei –16°C feststellten. 
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SOMMER et al. (1965), LUNDEN und UGGLA (1992) sowie WARNEKULASURIYA et al. 
(1998) beschreiben, dass Trocknen, Pökeln und Räuchern bei der Herstellung von 
Fleischerzeugnissen den Erreger abtöten. SOMMER et al. (1965) ermittelten 2 Tage sowie 
POTT et al. (2011) 36 Stunden als Zeitraum, nach dem in gereiften Rohwürsten keine 
infektionstüchtigen Toxoplasmen mehr nachweisbar sind. Das RKI (2001) nennt in seinem 
Merkblatt ebenfalls gepökelte Rohdauerwaren wie Rohschinken und Salami als unbedenklich 
für den Menschen. 
Nach einer Pökelung mit Nitritpökelsalz konnten bereits nach 4 Tagen keine lebenden 
Toxoplasmen mehr nachgewiesen werden. Dagegen überlebten die Toxoplasmen auch bei 
höheren Kochsalzkonzentrationen von über 8% mehr als 4 Tage. Bei Untersuchungen von 
POTT et al. (2011) waren die Toxoplasmen bei einer Kochsalz- bzw. Nitritpökelsalz-
konzentration von lediglich 2% nach 8 bzw. 4 Tagen noch nachweisbar. TENTER et al. (2000) 
gehen von einer Kochsalzgabe von mindestens 6% zur sicheren Abtötung der Toxoplasmen 
aus. Nach DUBEY (1988, 1996) wird der Erreger bei pH-Werten von 4,5 - 5,5, 
Kochsalzgehalten zwischen 2,4 - 2,9% und Wassergehalten von 44,0 - 49,2% abgetötet. 
LUNDEN und UGGLA (1992) stellten bei ihren Untersuchungen mit Hammelfleisch die 
Abtötung der Zysten beim Pökeln (15% Kochsalz und 12,5% Zucker für 64 Stunden bei 4°C) 
und Räuchern (50°C für 24 - 28 Stunden) sowie bei der Frostung (-20°C bei 54 Stunden) fest. 
Die Nutzung der Mikrowelle führte zu keiner sicheren Abtötung der Toxoplasma-Zysten, worauf 
sowohl LUNDEN und UGGLA (1992) alsauch das BfR (2009) in seinem Merkblatt hinweist.  
JAMRA et al. (1991) und NAVARRO et al. (1992) beobachteten einen abtötenden Effekt auf 
Toxoplasma-Zysten durch Kochsalz mit differierenden Zeitangaben zur Einwirkzeit im 
Schweinefleisch (erstere Autoren nach 3 - 7 Tagen, letzt genannte bereits nach 48 Stunden bei 
einer Mindestsalzkonzentration zwischen 2,2% und 3%), was auch HILL et al. (2004) 
bestätigten.  
GROSSKLAUS und BAUMGARTEN (1967) zeigten, dass Zysten nach der Schlachtung vom 
Schwein in Organen bis zu 15 Tage und in der Muskulatur bis zu 24 Tage bei einer 
Lagertemperatur von 4 - 6°C und einer relativen Luftfeuchtigkeit von 40 - 50% infektiös bleiben 
können. Die Autoren führen dies darauf zurück, dass enzystierte Toxoplasmen gegenüber den 
bei der normalen Fleischreifung auftretenden pH-Werten relativ widerstandsfähig sind. Ein pH-
Wert von 5,5 war der niedrigste Wert bei dem die Parasiten überlebten. Bei Untersuchungen 
von POTT et al. (2010) blieben die Zysten bei einem pH-Wert von 6 bei 4°C 20 Tage infektiös, 
POTT et al. (2011) ermittelten unter diesen Bedingungen sogar bis zu 28 Tage. 
SOMMER et al. (1965) überprüften bei experimentell aufbereitetem Fleisch und 
Fleischzubereitungen vom Schwein das Überleben der Toxoplasma-Zysten bei 4°C. Hier 
überlebten die Zysten bis zu 3 Wochen. Nach Aussagen des RKI (2009) ) ist die Infektiosität 
bei dieser Temperatur während der gesamten Verzehrsfähigkeit gegeben. KOTULA et al. 
(1991) gehen von +5°C bei der Lagerung als Voraussetzung für die Überlebensfähigkeit der 
Zysten aus. 
Bradyzoiten überstehen in der Regel die Magenpassage. Der pH-Wert des Pepsins des 
Magensaftes beeinträchtigt nicht die Infektiosität der Zysten (SHARMA und DUBEY 1981). 




Bestrahlung von 1kGy tötet Toxoplasmen ebenfalls ab (LAKE et al. 2002). DUBEY (1996) 
nennt in Auswertung der Literatur 0,5kGy als ausreichende Dosis zur Inaktivierung der Zysten, 
KUTICIC und WIKERHAUSER (1996) geben 0,7kGy an.  
 
Oozysten 
Sporulierte Oozysten sind extrem umweltresistent und widerstandsfähig (TENTER et al. 2000). 
Von Feliden ausgeschiedene Oozysten benötigen zur Sporulation Luft, Feuchtigkeit und 
Wärme, die durch das übliche Eingraben des Kotes der Katze in das Erdreich gegeben sind. 
Die Zysten können dort über ein Jahr infektiös bleiben, auch wenn der Kot bereits zerfallen ist. 
Durch tiefe Temperaturen im Winter wird die Lebensfähigkeit nur gering beeinflusst 
(JANITSCHKE 2003). RUIZ et al. (1973), FRENKEL und DUBEY (1972) sowie DUBEY (1998 
b) ermitteln bessere Überlebenschancen für Toxoplasmen unter feuchten, RUIZ et al. (1973) 
auch unter schattigen Bedingungen als unter Sonneneinstrahlung.  
Nach FRENKEL et al. (1975), FRENKEL (1982), DUBEY und BEATTIE (1988) sowie TENTER 
et al. (2000) können Oozysten in Abhängigkeit von den klimatischen Bedingungen 12 - 18 
Monate in der Umwelt, nach letzt genannten Autoren bei 4°C sogar bis zu 5 Jahren im 
Erdboden überleben. 
Durch Trocknung werden sporulierte Oozysten allmählich inaktiviert (LAKE et al. 2002). 
HUTCHISON (1967) geht von einer Überlebenszeit von bis zu 17 Monaten aus. DUBEY (1998 
b) beschreibt ein Überleben der Oozysten bei Temperaturen zwischen 10°C und 25°C von 
mehr als 200 Tagen. Bei Temperaturen über 30°C überlebten die Oozysten zwar 107 Tage, die 
Infektiosität war aber um 50% reduziert. Diese blieb bei 50°C für 1 Stunde und bei 60°C für 1 
Minute erhalten. Bei –10°C ging sie nach 106 Tagen und bei 0°C nach 13 Monaten verloren. 
Nach Untersuchungen von ITO et al. (1975) verlieren sporulierte Oozysten ihre 
Infektionsfähigkeit bei 50°C nach 30 Minuten und bei 55°C nach 15 Minuten, nach KUTICIC 
und WIKERHAUSER (1996) bei 58°C. 
FRENKEL und DUBEY (1972) beschreiben, dass Oozysten bei 75°C Erhitzung im Wasserbad 
oder bei 66°C trockener Hitze nach spätestens einer Stunde abgetötet sind. Nach DUBEY 
(1986 c) werden Oozysten bei zehnminütiger Erhitzung auf 70°C sicher abgetötet. 
Oozysten in mit Faeces kontaminiertem Wasser behalten ihre Infektionsfähigkeit bei 
Temperaturen von 4 - 37°C bis zu 400 Tage. Unter Frostbedingungen werden die Oozysten bei 
–21°C abgetötet. Unsporuliert überleben sie jedoch diese Temperatur für 1 - 7 Tage (LAKE et 
al. 2002). Nach Untersuchungen von KUTICIC und WIKERHAUSER (1996) sterben die 
Oozysten bei Frostung im Wasser bei –20°C innerhalb von 3 Wochen ab. HUTCHISON (1965) 
nennt eine Überlebenszeit von 12 Monaten im Wasser. 
Bei einem Vorfall in British Columbia, Kanada mit einer Kontamination von Trinkwasser mit 
Oozysten, auf den im Punkt 2.3.3.2 nochmals eingegangen wird, zeigte sich, dass eine 
Chlorierung ohne Filterung des Wassers nicht ausreicht, um die Toxoplasmen sicher abzutöten 
(BELL et al. 1995). Auch VILLENA et al. (2004) weisen in Zusammenhang mit der allgemein 
hohen Widerstandsfähigkeit der Oozysten im Trinkwasser auf die Notwendigkeit der Filtration 
des Wassers hin, da mit chemischen Prozessen nicht der gewünschte Effekt zur Abtötung der 
Toxoplasmen erreicht werden kann. Dies wurde bereits durchmit Untersuchungen von KUTICIC 
und WIKERHAUSER (1996) bestätigt. 
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Nach DUBEY et al. (1970 a, b) sowie DUBEY und BEATTIE (1988) sind Oozysten gegenüber 
Säuren, Laugen und den meisten üblichen Desinfektionsmitteln resistent, lassen sich aber mit 
Formalin (0,3%), Jodlösung (1%), Ammoniumhydroxid (1%) oder Alkohol (20%) bei 
entsprechender Einwirkzeit sicher inaktivieren. 
DUBEY et al. (1998 b) geben bei radioaktiver Bestrahlung eine Dosis von 0,5kGy als 
ausreichend für die sichere Abtötung von Oozysten auf Obst und Gemüse an. 
 
2.2 Toxoplasma-gondii-Infektion beim Menschen 
 
DUBEY und BEATTIE (1988), TENTER (2006 a, b) sowie EDELHOFER und POSSINGER 
(2010) beschreiben unter den potenziell vielfältigen Infektionsstrategien von Toxoplasma gondii 
bei der horizontalen Übertragung auf den Menschen durch Lebensmittel vor allem zwei Wege: 
1. die Aufnahme von mit sporulierten Oozysten kontaminierten Lebensmitteln, die in der 
Umwelt z.B. mit Erde, Schmutz und Wasser verunreinigt wurden 
2. die Aufnahme von infizierten Gewebezysten durch den Verzehr von Fleisch infizierter Tiere 
Welcher dieser zwei aufgezeichneten Wege überwiegt, sehen AMBROISE-THOMAS und 
PETERSEN (2000) als nicht abschließend geklärt an. Dies hängt, wie unter Punkt 2.1.4 bereits 
erwähnt, nach ASPÖCK und HERMENTIN (1987) sowie AJIOKA (2001) von den 
Verzehrsgewohnheiten, dem Lebensstil, den Hygienebedingungen, den Kulturen und Regionen 
der Erde insbesondere der adulten Bevölkerung ab. Die zweite Ursache durch Verzehr von 
nicht ausreichend erhitztem Fleisch ist nach COOK et al. (2000) sowie GROSS (2004) die 
Ursache bei ca. 30 - 60% der Schwangeren mit akuter Toxoplasmose. 
Nach GROSS (1994 b, 2004) und GROSS et al. (2000) führen ca. 50% der Erstinfektionen 
während der Schwangerschaft unbehandelt zu konnatalen Infektionen des Kindes. 
JANITSCHKE (1996, 1999 a, b) geht in Deutschland von ca. 1.500 Schädigungen durch 
pränatale Toxoplasma-Infektionen beim Menschen pro Jahr aus.  
Entscheidender Faktor für die konsequente Einhaltung und Durchsetzung von Maßnahmen zur 
Verhinderung bzw. Reduzierung der Übertragung des Parasiten auf den Menschen ist nicht die 
Zahl der Erkrankungsfälle, sondern die in diesem Punkt im Einzelnen beschriebene große 
Krankheitslast bei Ausbruch der Infektion durch den Erreger Toxoplasma gondii im Vergleich zu 
anderen Infektionserregern (GROSS 2004, KIJLSTRA und JONGERT 2008, TENTER 2008). 
TENTER (2008) führt die unter diesem Punkt noch näher zu betrachtenden massiven Schäden, 
die bei der kongenitalen Toxoplasmose auftreten können, wie auch die disseminierte 
Toxoplasmose bei immunsupprimierten Patienten an. Nach FEHLHABER (2005) sind 
besonders die Menschen gefährdet, die keine Antikörper gegen den Parasiten besitzen.  
Bei gesunden Erwachsenen verläuft die Infektion meist klinisch inapparent. Selten werden 
milde Symptome, wie grippeähnliche Krankheitsbilder mit Fieber und Lymphadenitis 
beobachtet. Als Inkubationszeit werden 2 bis 3 Wochen angegeben. In der Regel stellt sich 
beim immunkompetenten Menschen nach der Erstinfektion eine belastbare Immunität ein, die 
vor einer Reinfektion auch des ungeborenen Kindes während der Schwangerschaft schützt und 
ein Leben lang anhält. Erfolgt die Erstinfektion vor der Schwangerschaft, wird bei erneutem 
Kontakt mit dem Erreger in der Schwangerschaft auch die vertikale Übertragung des Parasiten 
über die Plazenta auf den Fetus verhindert. Infiziert sich die Frau jedoch erstmals während der 
Schwangerschaft mit dem Erreger, besteht die Gefahr einer konnatalen Infektion. Der Erreger 
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kann die Plazentarschranke überwinden. Das Infektionsrisiko für den Fetus und das klinische 
Bild hängen von verschiedenen Faktoren, wie dem Zeitpunkt der Infektion der Mutter während 
der Gravidität, der Infektionsdosis, der Virulenz des Erregers sowie der immunologischen 
Kompetenz der Mutter während der Phase der Parasitämie ab. Je später die Infektion im 
Schwangerschaftsverlauf stattfindet, desto größer ist die Wahrscheinlichkeit der Infektion des 
Fetus. So wird von einer Steigerung der Transmissionsrate von ca. 15% im ersten Trimester 
auf ca. 60 % im dritten Trimester ausgegangen. Bei Infektion im ersten Drittel der 
Schwangerschaft kann es zu schweren Schädigungen der Frucht bis zum Abort kommen. 
Erfolgt die Erstinfektion im zweiten oder dritten Trimester, ist mit höherer Wahrscheinlichkeit mit 
der diaplazentaren Übertragung aber geringerem Schweregrad der Erkrankung zu rechnen. In 
wenigen Fällen entsteht das Schadensbild der klassischen Trias (Retinochorioiditis, 
Hydrozephalus, intrazerebrale Verkalkungen). Des Weiteren können postenzephalitische 
Schäden und verschiedene Krankheitsbilder mit floriden Entzündungen entstehen. 
Überwiegend werden die Kinder jedoch symptomlos geboren und erst nach Monaten oder 
Jahren treten Erscheinungen wie Retinochorioiditis und mentale Retardierung auf.  
Ein besonderes Risiko besteht durch die reaktivierte Toxoplasmose nach latenter Infektion bei 
immunsupprimierten Personen. Dazu gehören neben AIDS-Patienten Personen nach 
Behandlungen, die die Immunabwehr beeinträchtigen, wie Chemotherapien, Organtrans-
plantationen oder Bluttransfusionen. Am häufigsten treten dabei Encephalitiden, seltener die 
okuläre Form auf. In Folge einer disseminierten, generalisierten Form werden bei AIDS-
Patienten noch weitere Organbeteiligungen beschrieben. Erfolgt unter Immunsuppression eine 
Primärinfektion, kann es zu interstitiellen Pneumonien kommen. Toxoplasmen zählen bei 
transplantierten Menschen zu den häufigsten parasitären Infektionserregern (DUBEY und 
BEATTIE 1988, ASPÖCK 1991, HO-YEN und JOSS 1992, FRIESE 1994, GROSS 1994 b, RKI 
1999, AMBROISE-THOMAS und PETERSEN 2000, GROSS et al. 2000, 2001, TENTER und 
FEHLHABER 2002, GROSS 2004, FRIESE 2006, RKI 2007, 2009, TENTER 2008). 
Nach Aussagen von MEHLHORN (1995) führt in Europa und den USA die Toxoplasmose bei 
jedem sechsten AIDS-Patienten zum Tod. Auch ASPÖCK (1991) nennt Toxoplasmose als 
entscheidende Todesursache bei AIDS-Erkrankten. 
Die Durchseuchungsrate beim Menschen hängt stark vom Lebensalter ab. In Deutschland geht 
man von einer Zunahme von ca. 1% pro Lebensjahr aus (ROOS et al. 1993, GROSS et al. 
2000, 2001, GROSS 2004). 
Nach DUBEY (2000) hat die gesundheitliche Aufklärung der Bevölkerung einen generellen und 
nach VAN KNAPEN und ROMMEL (1994) sowie JANITSCHKE (2006) einen wesentlich 
höheren Einfluss auf den Rückgang der Erstinfektionen bei Schwangeren als 
Screeningprogramme mit Blutuntersuchungen, was sich z.B. in Belgien, Niederlanden und 
Großbritannien zeigt. Einen wichtigen Beitrag leisten hierzu auch die Merkblätter des RKI für 
Ärzte (u.a. RKI 2001, 2007, 2009), die durch die modernen Medien auch der Bevölkerung 
zugänglich sind.  
JANITSCHKE (1982) weist auf die besondere Bedeutung des hygienischen Umgangs mit 
Katzen zur Infektionsverhütung speziell für Schwangere hin. Auf mögliche diesbezügliche 
Risiken wird in Punkt 2.3.2.1 eingegangen. FRENKEL und DUBEY (1972) erörtern das 
Übertragungsrisiko von Oozysten bei Hauskatzen über die Katzentoilette für den Menschen, 
insbesondere für Schwangere. 
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GROSS (2004) fasst in Auswertung verschiedener Quellen zusammen, dass der regelmäßige 
Umgang mit rohem Fleisch vor allem für Beschäftigte im fleischverarbeitenden Gewerbe das 
Risiko für eine Toxoplasmeninfektion erhöht, was aber von der Durchseuchung der 
Schlachttiere und geographischen Besonderheiten abhängt. Weitere Autoren wie DIAS et al. 
(2006) und GONCALVES et al. (2006) beschreiben höhere Prävalenzen für Toxoplasma gondii 
bei Berufsgruppen, die intensiveren Kontakt zu Fleisch und Fleischerzeugnissen haben. So 
ermittelten DIAS et al. (2006) in mehreren Fleisch verarbeitenden Betrieben in Brasilien eine 
Prävalenz von 76,6% bei den Arbeitern, die direkt in der Wurstproduktion tätig waren im 
Vergleich zu 23,4% bei solchen Beschäftigten in diesen Betrieben, die andere Funktionen 
hatten. Zu ähnlichen Ergebnissen kommen GONSALVES et al. (2006), die diese Vergleiche zur 
Bevölkerung in der Umgebung solcher Betriebe anstellten und bei diesen Personen niedrigere 
Prävalenzen ermittelten. Untersuchungen von DEUTZ (2002, 2007) zeigen, dass neben den 
Schlachthofarbeitern auch Landwirte und Tierärzte deutlich höhere Prävalenzen für 
Toxoplasma gondii aufweisen und damit zu den prädisponierten Berufsgruppen gehören. 
WEIGEL et al. (1999) berichten zwar über höhere Risken bei Arbeitern in Schweinefarmen, 
sehen dies aber nicht in unmittelbarem Zusammenhang mit dieser Tätigkeit, sondern durch 
direkten und indirekten Kontakt mit Erde bei dieser Berufsgruppe. SMITH (1993) berichtet über 
höhere Prävalenzen bei Laborpersonal, das Umgang mit dem Erreger hatte. 
 
MÖHL et. al. (2009 a, b) weisen auf ein weiteres Risiko lebensmittelbedingter Parasitosen für 
den Menschen hin – sie werden entweder von Ärzten gar nicht erkannt oder bakteriell oder viral 
bedingten Erkrankungen zugeordnet, was zu einer Unterschätzung der tatsächlichen 
Erkrankungsfälle und einer nicht bekannten Dunkelziffer führt. 
 
2.3 Toxoplasma-gondii-Infektion beim Tier und Vorkommen des Parasiten in  
tierischen Erzeugnissen sowie belebten und unbelebt en Vektoren 
 
Nach der Falldefinition des FLI (2011) gelten für die Feststellung eines Falls von Toxoplasmose 
beim Tier nach dem Tierseuchennachrichtensystem (TSN): 
1. der histologische Erregernachweis mit Bestätigung der Erregeridentität bei Tierarten, die 
der Lebensmittelgewinnung dienen oder 
2. die kulturelle Erregerisolierung mit Bestätigung der Erregeridentität bei diesen Tierarten 
oder 
3. der mikroskopische Erregernachweis bei der koproskopischen Untersuchung im Kot von 
Endwirten (Feliden) mit Bestätigung der Identität der Erreger oder 
4. der indirekte Nachweis der Infektion bei der Lebensmittelgewinnung dienenden Tieren. 
 
Bei der molekularen Typisierung überwiegt bei den Tierarten Schwein, Rind, Schaf und Ziege in 
Deutschland der Genotyp II (FLI 2012). FREY et al. (2012) wiesen in der Schweiz bei 
fleischliefernden Tieren überwiegend den Genotyp II, aber auch die Typen I und III nach. 
 
Die Kenntnis des Lebenszyklus, der Übertragungswege, der Risikogruppen und der 
Immunreaktion der Wirte des Parasiten hilft bei der Entwicklung von Strategien zur 
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Beherrschung der Toxoplasmose, Reduzierung von Übertragungsmöglichkeiten und Senkung 
der Umweltkontaminationen durch den Erreger (INNES 2010).  
Jedoch messen VAN KNAPEN und ROMMEL (1994) der Toxoplasmose kaum 
tiergesundheitliche Bedeutung bei. Außer bei Jungtieren sind kaum Fälle klinischer 
Toxoplasmose bekannt. Eine Ausnahme bildet lediglich das Schaf, dessen toxoplasmen 
bedingte Aborte durchaus zu erheblichen wirtschaftlichen Einbußen führen können. 
 
2.3.1 Toxoplasmen beim Schwein 
 
KIJLSTRA et al. (2004) beschreiben drei mögliche Infektionswege mit Toxoplasma gondii für 
das Schwein: 
1. Congenitale Infektion während der Trächtigkeit  
2. Aufnahme von Zwischenwirten oder Fleischerzeugnissen über das Futter (letzt genannter 
Aspekt dürfte durch das Verfütterungsverbot der EU siehe Punkt 2.4.2 keine Rolle spielen) 
3. Aufnahme von Oozysten aus der Umwelt. 
Nach HILGENFELD und HIEPE (1975) wird klinisch manifeste Toxoplasmose vor allem bei 
Ferkeln und Läufern beschrieben. Bei experimentell infizierten Ferkeln stellten JANITSCHKE 
und WORMUTH (1970) als klinische Erscheinungen Fieber, Apathie, Durchfall und Anorexie 
fest, die meist zum Tod der infizierten Tiere führen. Als Ursache für das Ausbleiben von 
klinischen Erscheinungen sehen sie eine gewisse Altersresistenz an. BEVERLEY et al. (1978) 
kamen zu ähnlichen Ergebnissen und ermittelten, dass Ferkel bei Infektion am 1. Lebenstag 
keine Immunität ausbilden können und im Vergleich zu mehrere Tage alten Tieren verenden. 
BOCH et al. (1964 a) stellten bei experimentell infizierten Schweinen wenige Tage nach der 
Infektion einen leichten Temperaturanstieg und unauffällige klinische Symptome fest. 
Die Toxoplasmeninfektion verläuft in der Regel klinisch inapparent (ROMMEL 1985). KATSUBE 
et al. (1975) beschreiben bei Felduntersuchungen weitestgehende Symptomlosigkeit bei 
erwachsenen Schweinen. Lediglich bei 0,2% der untersuchten Tiere stellen sie Veränderungen 
am Tierkörper wie geschwollene Lymphknoten des Magen-Darm-Traktes mit Hyperämie, 
Hämorrhagie oder Nekrosen sowie fokale Nekrosen und Veränderungen in der Leber fest. Bei 
einem seltenen Fall von klinisch manifester Toxoplasmose in einem Schweinebestand wurden 
Inappetenz, Apathie, Fieber, Zyanose, Dyspnoe und zum Teil Nachhandschwächen 
beobachtet. Verursacht werden die Symptome durch Pneumonien, nichteitrige Meningo-
Encephalitiden und Nekrosen in inneren Organen. Mit vermehrten Todesfällen muss gerechnet 
werden (WEISSENBÖCK und DUBEY 1993). Einen ähnlichen Fall mit vergleichbaren 
Symptomen schildern KIM et al. (2009) bei tragenden Sauen, bei denen sogar der Nachweis 
des Tachyzoitenstadiums des Erregers gelang. 
Nach HILGENFELD und HIEPE (1975) sowie DUBEY (1986 b) konnten längere Persistenzen 
der Gewebezysten in Organen wie Gehirn, Herz, Leber und Zunge beobachtet werden. Gleiche 
Organmaterialien werden auch von DOS SANTOS et al. (2005) beschrieben. DUBEY (1988) 
nennt das zentrale Nervensystem allgemein sowie die Skelettmuskulatur und zusätzlich die 
Augen und Organe wie Lunge, Leber und Niere zu den Prädilektionsstellen. Des Weiteren wird 
u.a. von BOCH et al. (1964 a, b), BOCH und NEUROHR (1982), DUBEY (1986 b), DUBEY 
(1997), COOK et al. (2000) und BELFORT-NETO et al. (2007) das Diaphragma als Sitz für den 
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Parasiten benannt. Diese Stellen für den bevorzugten Sitz des Parasiten beschreiben bereits 
GROSSKLAUS et al. (1965) sowie KUBSCH und BLAUROCK (1965).  
Beim Schwein spielt die transplazentale bzw. konnatale Infektion eine geringere Rolle als die 
postnatale (BOCH et al. 1964 b, 1965 b, HILGENFELD und HIEPE 1975, BOCH 1980 sowie 
DUBEY 1986 b). SCHULZIG (2004) und GARCIA-BOCANEGRA (2010 c) bestätigten aber in 
ihren Untersuchungen den Nachweis von maternalen Antikörpern bei Ferkeln von seropositiven 
Sauen. Untersuchungszeiträume erstreckten sich von direkt nach der Geburt bis zur 3. 
Lebenswoche (SCHULZIG 2004). Da nach ihrer Feststellung bei den Läufern am Ende dieser 
Periode keine Toxoplasmen nachweisbar waren, geht sie bei ihren Verlaufsuntersuchungen 
davon aus, dass die Infektion im Mastbereich erfolgen muss. 
Berichte über klinisch manifeste Toxoplasmosefälle sind im Gegensatz zum ostasiatischen 
Raum für unsere Gebiete nur selten zu finden. Aus diesem Grund kommt dem serologischen 
Nachweis eine besondere Bedeutung zu (QUEHENBERGER et al. 1990). 
Eine Diagnostik von Toxoplasmen über pathomorphologische Veränderungen u.a. bei der routi-
nemäßigen Fleischuntersuchung nach der Schlachtung ist nicht möglich (GAMBLE et al. 1997, 
GAMBLE und MURRELL 1998). 
 
2.3.1.1 Entwicklung des Auftretens von Toxoplasmeni nfektionen beim Schwein 
im internationalen Vergleich  
 
In Tabelle 1 ist die zeitliche Entwicklung der Seroprävalenzen für den Nachweis von 
Toxoplasma gondii im internationalen Vergleich dargestellt. Hier lassen sich deutliche 
Unterschiede zwischen den betrachteten Kontinenten, selbst zwischen einzelnen 
Nachbarstaaten erkennen. Der Hauptdatenpool ist jedoch Europa, besonders Deutschland, 
sowie Nordamerika zuzuordnen. 
Den in der Tabelle 1 aufgeführten durchschnittlichen Prävalenzen für die Nachweise von 
Toxoplasma gondii liegen in der Regel Schwankungen zwischen einzelnen Betrieben zugrunde, 
deren Daten aber nicht in jeder Publikation zur Verfügung gestellt werden. So soll der 
ausgewiesene Durchschnittswert als einheitliche Grundlage der Betrachtung dienen.  
Bei Bewertung der Daten ist jedes Ergebnis der in der Tabelle benannten Autoren unter 
spezifischen multifaktoriellen Einflüssen insbesondere der jeweiligen Haltungsbedingungen 
aber auch der untersuchten Populationsgröße zu betrachten. Auch der in diesem Punkt 
ausgewiesene Einfluss des Alters der Tiere kann zu Verschiebungen des Durchschnittswertes 
der Gesamtprävalenzen führen, da häufig entweder keine Altersgruppen ausgewiesen oder der 
zahlenmäßige Anteil nicht nachvollziehbar ist. Insgesamt kann aber eingeschätzt werden, dass 
sich bei Sauen beim ausgewerteten Material ein relativ einheitliches Bild abzeichnet. Bis auf 
einige Abweichungen liegen die Prävalenzen zwischen 20% und 40%. 
Unterschiedliche Untersuchungsmethoden beeinträchtigen zwar die Vergleichbarkeit der 
Ergebnisse, die Aussage zur Seroprävalenz lässt sich jedoch trotz auftretender Schwankungen 
tendenziell werten (QUEHENBERGER et al. 1990). 
PETERSEN et al. (2010) gehen bei weltweitem Nachweis von Toxoplasma gondii von höherer 
Prävalenz in tropischen Gebieten und einer Reduzierung der Prävalenz mit Anstieg des 
Breitengrades aus, was für aktuellere Untersuchungen unter Beachtung der oben genannten 
Aspekte im Wesentlichen mit den Daten der Tabelle 1 bestätigt werden kann. Dabei muss 
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jedoch berücksichtigt werden, dass insbesondere aus Afrika und Asien nur ein geringer 
Datenpool zur Auswertung zur Verfügung stand. Auch DUBEY und BEATTIE (1988) begründen 
regionale Differenzen im Auftreten von Toxoplasmen mit dem Einfluss des Klimas auf die 
Sporulation der Oozysten. 
 
SCHULZIG und FEHLHABER (2006), DE BUHR und FEHLHABER (2006) sowie LUDEWIG et 
al. (2007) gehen insgesamt von einem Anstieg der Prävalenzen in den 90er Jahren aus, was 
sich tendenziell besonders bei europäischen, insbesondere deutschen Untersuchungen zeigt 
und was sie in Verbindung mit der Entwicklung zu naturnahen ökologisch orientierten 
Haltungsformen sehen. 
Bis zu diesem Zeitraum sind die Prävalenzen von über 90% (BOCH et al. 1964 b) auf Werte 
um unter 10% (siehe Tabelle 1) zurückgegangen. Auch BERGER-SCHOCH et al. (2009) 
beobachten in der Schweiz im Vergleich zu Untersuchungen im Jahr 2000 einen Anstieg um 
fast 10% bei Schweinen, der nach FREY et al. (2012) sogar bei bis zu 14% liegt. 
Obwohl nur wenig Datenmaterial aus Betrieben mit ökologischen Haltungsbedingungen zur 
Auswertung zur Verfügung stand, lassen sich tendenziell bei ökologisch produzierenden 
Haltungssystemen im Vergleich zu konventionellen Betrieben höhere Prävalenzen feststellen, 
was sich mit den beschriebenen Risikofaktoren erklären lässt. Ein zu erwartendes eindeutiges 
Bild zeichnet sich aber nicht ab (FEHLHABER 2005), was auch durch die Untersuchungen von 
SCHULZIG (2004) bestätigt wird. 
 
Werden in der Tabelle 1 lediglich „Schweine“ ausgewiesen, liegen keine genauen Angaben zur 


























BOCH et al. (b) 1964 Deutschland 1962-64 500 Schweine  97,0 Blut SFT    
KUBSCH u. BLAUROCK 1965 Deutschland  100 Mastschweine 64,0 Blut SFT    
KUBSCH 1967 Deutschland  100 Schweine 64,0   SFT    
SCHAAL und KLEIKAMP 1976 Deutschland / Westfalen  1366 Schweine  8,8 Blut SFT    
MC COLM et al.  1981 Großbritannien / 
Schottland 
 250 Schweine  9,2 Blut SFT    










   
















   
CHHABRA et al. 1985 Nordindien  178 Schweine  31,5 Blut IHT    
DUBEY et al. 1986 USA / Illinois  99 Schweine  48,1 Blut MAT    






Blut IHT    
LIN et al. 1990 China   816 Schweine  10,4 Blut      




Blut KBR     




Blut ELISA    
BERENDS et al. 1991 Niederlande  23348 Mastschwein 2,1 Blut ELISA    
CHANG et al. 1991 China / Taiwan 1987/88 3880 Schweine 47,1 Blut ELISA    




Blut MAT    
SMITH 1991 Kanada 1990 1443 Schweine  9,4 Blut MAT    
DUBEY et al. 1992 USA / Hawaii  500 Schweine  48,5 Blut MAT 31   
HIRVELA-KOSKI 1992 Finnland  1847 Schweine  2,5 Blut ELISA    
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ARIAS et al. 1994 Costa Rica 1991 496 Schweine  43,8 Blut IFAT    















  IFAT    
HASSL 1994 Österreich 1994 748 Schweine  8,0 Blut ELISA    
HEJLICEK und LITERAK 1994 Tschechien   Schweine  0,0 
10,7 
Blut KBR  Großbetriebe 
Kleinstbetriebe 








ELISA    
OMATA et al. 1994 Argentinien 1991/92 109 Schweine 37,0   IFT    
ASSADI-RAD et al. 1995 USA / Tennessee 1991/92 3841 Sauen 36,0 Blut MAT 343   
DUBEY et al. (b) 1995 USA / Iowa 1992 1000 Sauen 22,2 Blut ELISA    






Blut MAT 47   






Blut ELISA    






Blut MAT 179   














Blut IFAT    






Blut ELISA 9 
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HU et al. 1997 USA  3473 Sauen 19,0 Blut MAT 394   




Blut MAT  ökologisch 
konventionell 
GAJADHAR et al. 1998 Kanada 1991/92 2800 Schweine 8,0 Blut LAT    
GAMBLE et al. 1999 USA  1897 Schweine  48,4 Blut MAT 85   
HOVE und DUBEY 1999 Simbabwe  97 Schweine  9,3 Blut MAT    










































Blut MAT    
SUAREZ-ARANDA et al. 2000 Peru 
Brasilien 
 396 Schweine 32,8 
9,6 
Blut ELISA,  
Westernblot 
   










 konventionell  





















INOUE et al. 2001 Indonesien / Sumatra 
Indonesien / Sulawesi 
 110 
98 
Schweine  3,6 
9,2 
Blut LAT    
ASPINALL et al. 2002 Großbritannien  71 Schweine 34,5 Gewebe PCR    
DAMRIYASA 2002 Deutschland / Hessen 1997 2745 Schweine  19,0 Blut ELISA, IFAT 111   









ELISA    
MURRAY et al. 2003 Kanada / Alberta  2689 Mastschweine 0,3 Blut ELISA    
PYBURN et al. 2003 USA / Iowa  6210 Mastschweine 
+ Sauen 
6,8 Blut MAT    
DAMRIYASA et al. 2004 Deutschland /  
Münsterland 
 2041 Sauen 19,0 Blut ELISA, IFAT    
FAN et al. 2004 Taiwan / Nord-Westen 1998  Mastschweine 28,8 Blut LAT    
KIJLSTRA et al. 2004 Niederlande 2001/02 621 
1295 
Schweine negativ  
2,9 




MC KEAN 2004 USA / Minnesota  15014 Schweine  0,75 Fleischsaft ELISA    
SCHULZIG 2004 Deutschland / 
Brandenburg 















































VENTURINI et al. 2004 Argentinien 2004 230 Sauen 37,8 
4,5 
40,2 






DAMRIYASA und BAUER 2005 Deutschland /  
Nordrhein-Westfalen 
1999 1500 Sauen 9,3 Blut ELISA 75   
DOS SANTOS et al. 2005 Brasilien  286 Schweine  17,0   MAT    
DE BUHR und 
FEHLHABER 









Blut ELISA 119   
KLUN et al. (a, b) 2006 Serbien 2002/03 605 Mastschweine 
und Sauen 
28,9 Blut MAT    
VESCO et al. 2006 Italien / Sizilien  1045 Schweine 20,4 Blut ELISA, IFAT 152   
VAN DER GIESSEN et al. 2007 Niederlande  845 Schweine 2,6 
0,38 
5,6 
Blut ELISA   
konventionell 
ökologisch 
GEBREYES et al. 2008 USA  675 Schweine 7,0 
1,0 
Blut    ökologisch 
konventionell 
HILL et al. 2010 USA 2006 6238 Schweine  2,6 Blut ELISA 185   
GARCIA-BOCANEGRA  
et al. (a) 
2010 Spanien / Nord-Osten  1202 Schweine  19,0 Blut MAT    
GARCIA-BOCANEGRA  
et al. (b) 









Blut MAT    








ELISA 39   











Blut ELISA    
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2.3.1.2 Bedeutung von Haltungsbedingungen und Umwel tfaktoren beim 
Schwein, auch unter ökologischen Aspekten  
 
LUDEWIG et al. (2008) weisen auf einen besonders in den letzten Jahren vollzogenen Wandel 
der Haltungssysteme in der Tierproduktion hin, die in der Regel als „Tier freundliche“ oder 
„naturnahe“ Haltungssysteme bezeichnet werden. Ausführungen zu diesen ökologischen 
Haltungen findet man unter anderem bei KIJLSTRA et al. (2004), SCHULZIG und FEHLHABER 
(2006), KIJLSTRA et al. (2006) sowie KIJLSTRA und JONGERT (2008). Der Begriff der 
biologischen Haltung ist, wie unter Punkt 2.4.2 beschrieben, in den Verordnungen der (EG) 
834/2007 und (EG) 889/2008 rechtlich geregelt und an konkrete Bedingungen gebunden. 
 
Die in den zahlreich erschienenen Publikationen (Auswahl siehe Punkt 2.3.1.1) 
nachgewiesenen Prävalenzen für Toxoplasmen bei Untersuchungen von Schweinebeständen 
folgen zwar gewissen Tendenzen und bestätigen das weltweite Vorkommen des Erregers, 
unterliegen aber z.T. großen Schwankungen vor allem zwischen den einzelnen untersuchten 
Beständen (WEIGEL et al. 1995 a, TENTER et al. 1999, WYSS et al. 2000 b, KIJLSTRA et al. 
2004). 
Bereits BÄTZA (1996) stellte allgemein für Zoonosen heraus, dass sie Ausdruck eines 
multifaktoriellen Geschehens sind, welches nur über ein integriertes Konzept, bei dem 
Futtermittel, Tierhaltung sowie Be- und Verarbeitung der Erzeugnisse zu berücksichtigen sind, 
beeinflusst werden kann. DAUGSCHIES (2010) weist darauf hin, dass die Art und Weise, in der 
Nutztiere gehalten werden, einen wesentlichen Einfluss auf Prävalenz und Intensität von 
Parasitenbefall haben. Speziell für Toxoplasma gondii ist es schwierig, den Einzelfaktor in 
seiner quantitativen Rolle zu verifizieren, da maximal unter experimentellen Bedingungen 
einzelne Aspekte überprüft werden können (auch GEORLICH et al. 2011). 
Nur das erklärt, weshalb beim Vergleich von verschiedensten Untersuchungen der zwei großen 
Haltungssysteme – der Haltung der Schweine unter konventionellen Bedingungen in der Regel 
in geschlossenen Ställen oder der Haltung unter ökologischen, naturnahen Bedingungen in 
offenen Systemen mit Auslauf - z.T. Schwankungen der Prävalenzen zwischen 0% und 100% 
auftreten, die erst bei Betrachtung des Einzelfalls nachvollziehbar sind. Die Ergebnisse der 
Publikationen zeigen in der Regel nur den Durchschnittswert von mehreren untersuchten 
Betrieben. WYSS et al. (2000 a) weisen z.B. bei Untersuchungen von Zuchtbeständen auf eine 
Schwankung der Prävalenzen zwischen den einzelnen Betrieben von 10% bis 80% bei einem 
Mittelwert von 33% hin. In Mastbetrieben traten nach GAMBLE et al. (1999) 
Schwankungsbreiten von 4% bis 100% bei einem Mittelwert von 48,4% auf. DE BUHR und 
FEHLHABER (2006) sowie DE BUHR et al. (2008) ermittelten bei Mastschweinen 
Schwankungen von 0% bis 28,3% bei einem Mittelwert von 4,1%. Bei GARCIA-BOCANEGRA 
(2010 b) lagen die Schwankungsbreiten zwischen 2,9% und 92,8% bei einem Durchschnitt von 
17,6% und bei BLAHA et al. (2011) zwischen 0% und 84% bei einem durchschnittlichen Wert 
von 6%. 
Nach VAN KNAPEN et al. (1995) kann bei intensiv gehaltenen Nutztieren durch entsprechende 
Hygiene- und Präventivmaßnahmen, die in der folgenden Auswertung verschiedener Quellen 
bestätigt werden, das Risiko erheblich reduziert werden. Im Gegenzug bedeutet dies nach 
FEHLHBER (2001 b, c, 2002 a, b, 2003 a, b), dass unter naturnahen Bedingungen ein deutlich 
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höherer Kontakt zu den Infektionsquellen in der Außenwelt wie zu Katzen, Vögel, Nager und 
anderen Wildtieren besteht, was schwer kontrollierbar ist. Auch TENTER et al. (1999) sehen 
bei Freilandhaltung einen höheren Infektionsdruck durch die Umweltbelastung mit Oozysten 
von Toxoplasma gondii. 
In der Literatur findet man umfangreiches Material mit grundsätzlichen Aussagen, die die 
Einflussmöglichkeiten und begünstigenden Faktoren für das Vorkommen und den Eintrag von 
Parasiten, speziell von Toxoplasma gondii darstellen. Als entscheidende Risikofaktoren für das 
Auftreten und die Übertragung des Parasiten gelten sowohl in älteren als auch in aktuellen 
Quellen bei den meisten Autoren, die sich zu dieser Frage äußern, Mängel im 
Hygienemanagement bzw. grundsätzliche Aussagen zu Defiziten in der Haltung der Tiere, so 
u.a. bei BERENDS et al. (1991), HEJLICEK und LITERAK (1994), EDELHOFER (1994), VAN 
KNAPEN et al. (1995), EDELHOFER und ASPÖCK (1996), SEINEKE (1996), DAVIES et al. 
(1998), ARKO-MENSAH (2000), COOK et al. (2000), PATTON et al. (2000), SCHULZIG und 
FEHLHABER (2005), LUDEWIG et al. (2006), KIJLSTRA et al. (2006), DE BUHR et al. (2008), 
INNES (2010), HILL et al. (2010), EDELHOFER und PROSSINGER (2010), PETERSEN et al. 
(2010), GOERLICH et al. (2011) und BLAHA et al. (2011). 
Schwerpunktmäßig werden von einer Auswahl von Autoren die nachfolgenden Risikofaktoren 
benannt.  
 
Reduzierung des Risikos für Toxoplasma gondii durch: 
• Optimierung der Haltungsbedingungen und Umsetzung eines Herdenmanagementsystems 
unter modernen Produktionsbedingungen bei hohem Hygienestandard, u.a. Umsetzung des 
Rein-Raus-Prinzips sowie wirksame Schadnagerbekämpfungsprogramme (BOCH 1980, 
BERENDS et al. 1991, WEIGEL et al. 1995 b, DAVIES et al. 1998, COOK et al. 2000, 
FEHLHABER 2001 a, VENTURINI et al. 2004, ASSADI-RAD et al. 1995, VAN KNAPEN et 
al. 1995, DOS SANTOS et al. 2005, HILL et al. 2010, GOERLICH et al. 2011, BLAHA et al. 
2011) 
• Konventionelle Haltung als solche in geschlossenen Ställen ohne Kontaktmöglichkeiten zu 
Katzen und Nagern mit der Voraussetzung, dass auch keine Katzen im Stall gehalten 
werden (BOCH 1980, BOCH und NEUROHR 1982, ASSADI-RAD et al. 1995, VAN 
KNAPEN et al. 1995, GAMBLE 1997, HU et al. 1997, VOSTALOVA et al. 2000, COOK et 
al. 2000, SCHNIEDER 2003, VENTURINI et al. 2004, KIJLSTRA et al. 2006, GEBREYES et 
al. 2008, DUBEY 2009, HILL et al. 2010, PETERSEN et al. 2010, BLAHA et al. 2011) 
• Betriebs- bzw. Herdengröße - in größeren Betrieben bzw. Beständen wird in der Regel ein 
intensiveres Hygienemanagementsystem umgesetzt (HEJLICEK und LITERAK 1993, 
ASSADI-RAD et al. 1995, GAMBLE et al. 1999, KLUN et al. 2006 a, b, FEHLHABER 2001 
a, HILL et al. 2010, BLAHA et al. 2011)  
• Fütterungssystem und -praktiken (automatische Fütterung, industrielles Futter, keine 
Speiseabfälle) (DUBEY et al. 1992, VOSTALOVA et al. 2000, VENTURINI et al. 2004, 
KIJLSTRA et al. 2006, KLUN et al. 2006 b, GOERLICH et al. 2011) 
 
Erhöhung des Risikos durch: 
• Ökologische tierfreundliche Haltungsbedingungen (FEHLHABER 2001 a, 2003 a, b, 
KIJLSTRA et al. 2006, PETERSEN et al. 2010)  
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• Auslaufhaltung oder Weidemöglichkeiten (DUBEY 1986 b, SMITH et al. 1992, ASSADI-
RAD et al. 1995, SEINEKE 1996, HU et al. 1997, DAVIES 2000, SILVA et al. 2003 
VENTURINI et al. 2004, FEHLHABER 2005, KIJLSTRA et al. 2006, VAN DER GIESSEN et 
al. 2007, GEBREYES et al. 2008, HILL et al. 2010, GARCIA-BOCANEGRA 2010 a, BLAHA 
et al. 2011)  
• Zugangs- bzw. Kontaktmöglichkeiten von Katzen zu Stallungen und Ausläufen sowie 
Anzahl der Katzen (SMITH et al. 1992, HEJLICEK und LITERAK 1994, ASSADI-RAD et al. 
1995, WEIGEL et al. 1995 b, EDELHOFER und ASPÖCK 1996, HOFFMANN 1996, 
SEINEKE 1996, HU et al. 1997, DUBEY et al. 1997, DAVIES et al. 1998, GAJADHAR et al. 
1998, DAVIES 2000, LEHMANN et al. 2003, SCHULZIG 2004, VENTURINI et al. 2004, 
SCHULZIG und FEHLHABER 2005, KIJLSTRA et al. 2006, LUDEWIG et al. 2007, HILL et 
al. 2010, GARCIA-BOCANEGRA 2010 a, b, BLAHA et al. 2011, GOERLICH et al. 2011)  
• Alter der Tiere bei höherem Risiko mit steigendem Alter (WEINMANN und CHANDLER 
1956, NEUROHR 1982, DUBEY und BEATTIE 1988, KNAUS 1988, POSSARDT 1992, 
SMITH et al. 1992, EDELHOFER 1994, ASSADI-RAD et al. 1995, VAN KNAPEN et al. 
1995, HOFFMANN 1996, SEINEKE 1996, ARKO-MENSAH et al. 2000, COOK et al. 2000, 
PATTON et al. 2000, TENTER et al. 2000, WYSS et al. 2000 a, b, DAMRIYASA 2002, 
LUNDEN et al. 2002, MURRAY et al. 2003, DAMRIYASA et al. 2004, SCHULZIG 2004, 
SCHULZIG et al. 2004, VENTURINI et al. 2004, DOS SANTOS et al. 2005, SCHULZIG und 
FEHLHABER 2005, KLUN et al. 2006 a, b, LUDEWIG et al. 2006, DE BUHR und 
FEHLHABER 2006, VESCO et al. 2006, LUDEWIG et al. 2007, DE BUHR et al. 2008, 
GARCIA-BOCANEGRA 2010 b, GOERLICH et al. 2011, FREY et al. 2012) 
• Kleine Bestände (EDELHOFER 1994, HEJLICEK und LITERAK 1993 und 1994, ASSADI-
RAD et al. 1995, WEIGEL et al. 1995 b, EDELHOFER und ASPÖCK 1996, GAMBLE et al. 
1999, FEHLHABER 2001 a, LUDEWIG et al. 2006, HILL et al. 2010) 
• Schadnagerprobleme bzw. Fehlen der Schadnagerprophylaxe, gleichzusetzen mit dem 
Einsatz von Katzen zur Schadnagerbekämpfung (DUBEY 1986 b, DUBEY et al. 1995 c, 
WEIGEL et al. 1995 b, SEINEKE 1996, HU et al. 1997, LEHMANN et al. 2003, 
SCHNIEDER 2003, VENTURINI et al. 2004, KIJLSTRA et al. 2006, GARCIA-BOCANEGRA 
2010 b, HILL et al. 2010, BLAHA et al. 2011) 
• Aufstallung auf Stroh, da dieses durch die in der Regel vorhandenen Kontaminations-
möglichkeiten durch Katzen und möglicherweise Kadaver von anderen infizierten Tieren ein 
höheres Risiko gegenüber der Haltung auf Spaltenböden darstellt (HEJLICEK und 
LITERAK 1994, VENTURINI et al. 2004, DE BUHR und FEHLHABER 2006, KIJLSTRA et 
al. 2006, DE BUHR et al. 2008, FREY 2012) 
• Kontaminationsmöglichkeiten des Futters durch Katzen einschließlich der Kontamination 
des Tränkwassers in offenen Tränken mit Oozysten (HEJLICEK und LITERAK 1994, 
WEIGEL et al. 1995 b, DAVIES 2000, PYBORN et al. 2003, KIJLSTRA et al. 2006, 
GOERLICH et al. 2011) 
• Freier Zugang von anderen Wildtieren wie Vögel und Kleinwild (DUBEY 1986 b, 
FEHLHABER 2001 a, LEHMANN et al. 2003, KIJLSTRA et al. 2004, VENTURINI et al. 
2004) 
• Kannibalismus (BOCH et al. 1964 b, BOCH 1980, DUBEY et al. 1986, HEJLICEK und 
LITERAK 1994, ZIEMKE und FRIES 2004) 
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• Tierkörperbeseitigung (Vermeidung des Kontaktes von Katzen und Nagern zu verendeten 
Tieren) (LEHMANN et al. 2003, WEIGEL et al. 1995 b, HILL et al. 2010) 
• Reproduktionsprobleme in der Sauenhaltung wie Störungen der Fruchtbarkeit, vermehrte 
Aborte und Mortalität bei Neugeborenen (SEINEKE 1996, ARKO-MENSAH et al. 2000, 
DAMRIYASA 2002, DAMRIYASA et al. 2004, DAMRIYASA und BAUER 2005, KIM et al. 
2009) 
• Jahreszeit (BOCH et al.1964 b, HILGENFELD und HIEPE 1975, HUGH-JONES et al. 1986, 
HOFFMANN 1996, SEINEKE 1996, SCHULZIG 2004, SCHULZIG und FEHLHABER 2005) 
• Geschlecht bei höherer Prävalenz von weiblichen Tieren (ARKO-MENSAH 2000) 
 
Mit den Aussagen von HILL et al. (2010) lässt sich zusammenfassen, dass bei Beseitigung der 
aufgeführten Quellen, die Risikofaktoren für Toxoplasma-Infektionen darstellen, die Gefahr der 
Infektion der Schweine und somit die Aufnahme von infektiösem Fleisch durch den Menschen 
sinken. 
Die Rolle der Katzen in der Epidemiologie wird von einzelnen Autoren noch detaillierter 
betrachtet. So spielt nicht nur die mögliche Oozystenausscheidung in den Ausläufen sowie den 
nicht abgeschlossenen Tierbereichen der Stallungen eine Rolle und die damit verbundene 
Aufnahmemöglichkeit der Oozysten durch die Schweine, sondern auch deren Kontakt über 
Futter und Einstreu (GARCIA-BOCANEGRA et al. 2010 a, b, FREY et al. 2012). WEIGEL et al. 
(1995 b) sehen ein größeres Risiko bei einem höheren Anteil junger Katzen, insbesondere, 
wenn es sich um seropositive Tiere handelt. Sie stellen keine Erhöhung der Prävalenzen bei 
teilweiser Haltung in nicht geschlossenen Systemen fest. Ursachen für die Kontamination 
sehen sie auch im Zugang der Katzen zu offenen Futterlagerstätten und Tränken sowie 
Zugangsmöglichkeiten zu verendeten Schweinen. 
 
Im Gegensatz zu anderen Autoren sehen GAMBLE et al. (1999) bei den überprüften Beständen 
sowie DAMRIYASA (2002), DAMRIYASA et al. (2004) sowie DAMRIYASA und BAUER (2005) 
in den von ihnen untersuchten Sauen haltenden Betrieben, bei denen in 62% eine 
Katzenhaltung vorhanden war, keinen Zusammenhang zum Nachweis von Toxoplasma-gondii-
Antikörpern. Widersprüchlich zu anderen Autoren wurden hier Herdengröße, Aufstallung, 
Reinigungsmethoden und Auslauf nicht als Risikofaktoren identifiziert. Nach GMBLE (1998) hat 
auch das Vorkommen von Schadnagern keinen signifikanten Einfluss auf den Nachweis von 
Toxoplasmen. 
In diesem Zusammenhang ist nach BAUMGARTNER (2007) und PETERSEN et al. (2010) die 
Aufstallung auf Stroh als ein Faktor für geringere Hygiene bei der Stallhaltung zu werten, was 
bezüglich der bearbeiteten Fragestellung vor allem in der größeren Kontaktmöglichkeit mit 
Exkrementen und so u.a. mit Parasitenstadien zu sehen ist. 
SEINEKE (1996) ermittelt entgegen den unter dem Aspekt der Betriebsgröße aufgeführten 
Autoren in kleineren Betrieben mit bis zu 100 Tieren ein geringeres Risiko und begründet dies 
mit dem besseren Hygienemanagement. 
Die von den o.g. Autoren in Zusammenhang mit steigendem Lebensalter beschriebenen 
höheren Prävalenzen der Schweine treffen vor allem auf die Gruppe der im Vergleich zu den 
Masttieren älteren Zuchttiere zu, was jedoch von ARIAS et al. (1994) nicht und von 
QUEHENBERGER et al. (1990) nur teilweise bestätigt wurde.  
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Nach GARCIA-BOCANEGRA et al. (2010 c) steigt mit zunehmendem Lebensalter das Risiko 
der horizontalen Übertragung. Diese Aussage deckt sich mit den Ergebnissen von SCHULZIG 
(2004, 2005), SCHULZIG et al. (2004) sowie SCHULZIG und FEHLHABER (2004, 2005), die 
erst von einer Infektion im Mastalter ausgehen. Sie begründen dies mit einem schlechteren 
Hygieneregime in diesem Haltungsabschnitt und höheren Belastungen für die Tiere z.B. durch 
Rangkämpfe.  
Die letztgenannten Autoren beschreiben den saisonalen Einfluss auf die Erhöhung der 
Prävalenzen. Jahreszeitliche Schwankungen in Herbst und Winter sehen sie dadurch 
begründet, dass sich in der kälteren Jahreszeit Schadnager in die Stallungen begeben und als 
zusätzliches Risiko Katzen anlocken, was eine Erhöhung des Infektionsdruckes bewirkt. BOCH 
et al. (1964 b) stellen bei den jahreszeitlichen Schwankungen höhere Prävalenzen im Frühjahr 
fest. 
GARCIA-BOCANEGRA et al. (2010 c) sehen höhere Prävalenzen in Zusammenhang mit 
prozentual höheren Verlusten bei Absetzern. HU et al. (1997) hingegen konnten bei 
seropositiven Sauen keinen Zusammenhang zu bestehenden Reproduktionsproblemen 
herstellen.  
Von Autoren wie BOCH (1980), DUBEY et al. (1986) sowie HEJLICEK und LITERAK (1994) 
wird der Kannibalismus als eine Quelle zur Übertragung der Toxoplasma-Zysten angesehen. 
Nach ZIEMKE und FRIES (2004) sind Verhaltensweisen wie Schwanzbeißen, Ohrbeißen und 
Analmassage typische Verhaltensmuster bei konventioneller Haltung. BAUMGARTNER (2007) 
sieht eine Reduktion dieser Verhaltensmuster und von Aggressionen der Schweine besonders 
bei einer reizärmeren Haltung auf Stroh gegeben. 
Die Problematik der Übertragung von zystenhaltigem Material und damit verbundenen höheren 
Infektionsraten spielt auch bei der Verfütterung von unerhitzten Speiseabfällen eine Rolle 
(WEINMAN und CHANDLER 1956). 
Beim Vergleich der Haltungsformen müssen die Ergebnisse aber unter dem Aspekt gewertet 
werden, dass der Anteil der Nutztiere, die unter ökologischen Bedingungen gehalten werden, 
vergleichsweise gering gegenüber Tieren aus konventionellen Haltungen ist. So weist 
FEHLHABER (2005) unter Auswertung von Erhebungen des Statistischen Bundesamtes für 
2005 in Deutschland einen Gesamtanteil von 3,3% der landwirtschaftlichen Nutztiere unter 
ökologischen Haltungsbedingungen aus. Der Anteil der Schweine aus ökologischer Haltung 
betrug zu dieser Zeit 0,6% und für 2010 1% (ANONYM - Statistisches Bundesamt 2011). 
KIJLSTRA et al. (2006) und PETERSEN et al. (2010) gehen ebenfalls nur von einem sehr 
geringen Anteil aus. Letzt genannte Autoren geben für Europa einen Anteil von 0,5% an. 
BAUMGARTNER (2007) geht von <1% für Österreich aus. 
Dennoch ist nach PETERSEN et al. (2010) bei Tieren, die unter ökologischen Bedingungen mit 
Einhaltung der Forderungen der Verordnungen des Öko-Landbaus (VO (EG) 834/2007 und VO 
(EG) 889/2008) gehalten werden, das Risiko für Kontakt mit und Übertagung von Toxoplasmen 
ungleich höher als bei Schweinen unter konventioneller Haltung in geschlossenen Ställen bei 
Beachtung der bereits aufgeführten Risikofaktoren. 
Diese Erkenntnisse bestätigen die Beobachtungen von KIJLSTRA et al. (2004, 2006). Sie 
stellen Prävalenzen von 0% bei Tieren aus konventionellen Betrieben denen der Ökobetriebe 
mit 2,9% gegenüber, die gering im Vergleich zu anderen Ökobetrieben eingeschätzt werden 
müssen (siehe Angaben in Tabelle 1 - Punkt 2.3.1.1). Die von ihnen untersuchten Ökobetriebe 
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hatten vergleichsweise geringere Tierzahlen, gemäß den Forderungen der Ökoverordnungen 
Ausläufe und damit verbunden freien Zugang für Katzen zu Schweinen, Ställen, Futter und 
Einstreu. Die Aufstallung erfolgte auf Stroh. Da in Ökobetrieben nur bedingt chemische 
Schädlingsbekämpfungsmittel eingesetzt werden dürfen, kam es zum Einsatz von Katzen. Es 
muss bei den Tierhaltungsformen von einer Gratwanderung zwischen der Einhaltung 
tierfreundlicher, naturnaher Produktionsbedingungen und dem Schutz der Bestände vor der 
Kontamination mit Zoonoseerregern ausgegangen werden (FEHLHABER 2001 a, 2005). 
SCHULZIG (2004) ermittelte zwar mit ihren Untersuchungen kein größeres Risiko in 
Ökobetrieben, diskutiert aber selbst die fehlende Repräsentanz der durchgeführten 
Untersuchungen. 
Diese Aussagen werden von SCHNIEDER (2003) und BENNINGER (2007) allgemein für 
Parasitosen beim Schwein bestätigt. Speziell BENNINGER (2007) sieht durch die ökologische 
Haltung mit Auslauf das gesamte Hygienemanagement beeinträchtigt, das Rein-Raus-Prinzip 
nicht durchgängig gewährleistet, Desinfektionsmöglichkeiten eingeschränkt und höheren 
Arbeitsaufwand durch aufwändigere Gesundheitskontrolle und Routinearbeiten wie Entmistung 
bei Strohhaltung. HONIKEL (2000) geht unter ökologischen Haltungsbedingungen allgemein 
von einer Erhöhung des Infektionsdruckes für das Schwein aus. THIES (2003) untermauert die 
benannten Risiken für extensive, ökologische Schweinehaltungen mit den Aussagen, dass 
entgegen der rechtlichen Forderungen keine Möglichkeit besteht, Schadnager, Vögel, aber 
auch andere Kleinnager und Wildtiere ausreichend fernzuhalten. Zu berücksichtigen ist, dass 
Schweine als Allesfresser sowohl tierische Kost als auch Kadaver zu sich nehmen. 
 
Einen entscheidenden Aspekt zur Minimierung des Risikos für die Übertragung von 
Toxoplasmen der benannten Formen stellt die konsequente Umsetzung von Rechtsvorschriften 
dar, insbesondere der Schweinehaltungshygieneverordnung (1999) (siehe Punkt 2.4.2) und der 
sich ständig weiter entwickelnden Qualitätsmanagementsysteme der Landwirtschaft mit 
speziellen Modulen zur Schweinehaltung (ANONYM (QS) 2011, ANONYM (BQM) 2011), die 
die rechtlichen Forderungen konkretisieren. VAN KNAPEN et al. (1995) beschreiben bereits 
1995 den Einfluss der konsequenten Umsetzung der in den Niederlanden etablierten 
Qualitätsmanagementsysteme in der Schweineproduktion auf die Senkung des 
Infektionsdrucks durch Toxoplasmen. 
Grundsätzliche Forderungen der Schweinehaltungshygieneverordnung (1999), wie bei den 
oben aufgeführten Autoren bereits in Auswertung der Literatur benannt, können bei 
konsequenter Umsetzung zur Reduzierung der Übertragungsmöglichkeiten von Toxoplasmen 
beitragen. 
 
2.3.2 Toxoplasmen bei anderen Tierarten 
 
Der klinische Verlauf und die Stärke der auftretenden Symptome hängen bei den einzelnen 
Tierarten zum einen vor allem davon ab, ob das Tier gesund und immunkompetent ist. Zum 
anderen spielen die Wirtsspezies, die Infektionsdosis, die Virulenz des Toxoplasma-Stammes, 
das Alter des infizierten Tieres sowie die Art des Erregerstadiums (Oozysten oder Zytsen), 
welches zur Infektion geführt hat, eine Rolle (HEYDORN 1979, ASPÖCK 1994 b). Nach 
NICOLLE und MANCEAUX (1908) u.a. referiert in ASPÖCK (1994 b) sind besonders solche 
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Tiere für den Erreger sehr empfindlich, die aus epidemiologischen Gründen unter natürlichen 
Bedingungen nicht mit Toxoplasmen in Kontakt kamen. Hierzu zählen solche Tiere, die weder 
Kontakt zu Katzen, noch zu Oozysten hatten, wie u.a. Neuwelt-Affen, das nordafrikanische 
Gundi oder australische Beuteltiere. Im Zuge der Evolution haben z.B. Tiere wie Rind und Pferd 
aber auch Altwelt-Affen Schutzmechanismen mit einem bestimmten Resistenzgrad gegenüber 
Toxoplasmen aufgebaut (DUBEY und BEATTIE 1988). 
Nach SCHARES et al. (2011) wurden im Jahr 2010 im Tierseuchennachrichtensystem (TSN) 
25 Toxoplasmose-Fälle gemeldet: davon 14 bei Katzen, 3 bei Schafen bzw. Ziegen, 2 bei 
Füchsen, 2 bei Zootieren, einer bei Affen, einer bei Meerschweinchen, einer bei Kaninchen, 
und ein Fall bei einer nicht im TSN gelisteten Tierart. 
INNES (2010) sieht im Vorkommen des Erregerstadiums der Oozysten die Erklärung für das 
Vorkommen von Toxoplasmen in herbivoren Tieren und vegetarisch lebenden Menschen.  
Nach TENTER et al. (2000) sind bei Herbivoren Ursachen für die Infektion mit Toxoplasma 
gondii mit Oozysten kontaminiertes Futter, Heu und Oberflächenwasser. 
Omnivore können sich auf dem gleichen Weg infizieren wie Herbivore. Des Weiteren besteht 
die Möglichkeit der Aufnahme von Toxoplasma-gondii-Zysten beispielsweise von Schadnagern 
(WEIGEL et al. 1995 b). 
 
2.3.2.1 Die Bedeutung der Katze 
 
Zahlreiche unter Punkt 2.3.1.2 genannte Autoren haben die Rolle der Katze in der 
Epidemiologie der Toxoplasmose als Risikofaktor für das Vorkommen des Erregers beim 
Schwein identifiziert. Nur in wenigen, ebenfalls im genannten Punkt aufgeführten Quellen 
konnte dieser Zusammenhang für das Schwein nicht bestätigt werden. Nach ROMMEL et al. 
(1982), DUBEY (1986 a) sowie FRENKEL et al. (1995) nimmt die Katze die Schlüsselrolle bei 
der Verbreitung der umweltresistenten Oozysten ein. COOK et al. (2000) sehen für den 
Menschen, insbesondere für Schwangere, allein durch Katzenkontakt keinen direkten 
Risikofaktor für eine Ansteckung. Sie werten den indirekten Kontakt über die Umwelt, wie dem 
Erdboden als das größere Risiko für eine Infektion mit Oozysten, die nur Katzen und andere 
Feliden mit dem Kot ausscheiden.  
Die Katze infiziert sich entweder durch den Verzehr zystenhaltigen Materials, beispielsweise 
von infizierten Nagern und Vögeln oder durch die Aufnahme von sporulierten Oozysten aus der 
Umwelt.  
JANITSCHKE (1979) misst der Aufnahme von zystenhaltigem Fleisch eine größere Bedeutung 
bei als der von Oozysten, was KNOCH et al. (1974) damit begründen, dass Katzen ihre Faeces 
verscharren und stets getrennte Kotplätze aufsuchen. Bei oraler Erstinfektion mit 
zystenhaltigen tierischen Nahrungsmitteln (vor allem von infizierten Kleintieren wie Vögeln und 
Nagern) kommt es bei der Katze nach einer Präpatenz von 3 - 10 Tagen zu einer 
Ausscheidung von mehr als 100 Millionen Oozysten (KNAUS und FEHLER 1989, JANITSCHKE 
2003). COOK et al. (2000) beschreiben eine Ausscheidung von bis zu 10 Millionen Oozysten 
pro Tag für lediglich 2 Wochen im Leben der Katze bei der ersten Infektion. JANITSCHKE 
(2003) geht von einem Zeitraum von 1 - 3 Wochen aus. FRENKEL und DUBEY (1972) 
ermittelten zwischen 1.000 und 1 Millionen Oozysten. Die Ausscheidung beginnt am 5. Tag 
nach Aufnahme von infektiösem Material, hat den Höhepunkt am 9. Tag und endet am 14. Tag.  
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In Abhängigkeit von der Aufnahme des Erregerstadiums durch Katzen weisen DUBEY et al. 
(1970 a, b) unterschiedliche Zeiten bis zum Auftreten der Oozysten in den Faeces aus. So 
dauert es 3 - 5 Tage bei der Aufnahme von Toxoplasma-Zysten, 7 - 10 Tage bei der Aufnahme 
von Tachyzoiten und 20 - 24 Tage bei der Aufnahme von Oozysten, was LINDSAY et al. (1997) 
mit ähnlichen Aussagen bestätigten. BOCH und WEILAND (1983) beschreiben eine 
Präpatenzzeit nach Zystenaufnahme von 3 - 9 Tagen und nach Oozystenaufnahme von 20 - 36 
Tagen. Nimmt die Katze Oozysten auf, ist die Anzahl der danach ausgeschiedenen Oozysten 
deutlich geringer als nach der Aufnahme von Gewebezysten (DUBEY 1986 c, ROMMEL et al. 
2000). 
FRENKEL et al. (1975) stellen das Risiko der millionenfachen Ausscheidung von 
infektionstüchtigen Oozysten durch Katzen der Tatsache gegenüber, dass infizierte Vögel oder 
Mäuse jeweils nur einen Fleischfresser anstecken können, wenn sie verzehrt werden. Das 
Risiko der Ausscheidung von Oozysten begründet sich vor allem in der Haltungsart der Katzen.  
Bei Hauskatzen, d.h. in der Wohnung gehaltenen Katzen, die nicht mit rohem Fleisch oder 
Innereien gefüttert werden, sondern Dosen- oder Trockenfutter bzw. abgekochte Zutaten 
erhalten, ist das Risiko wesentlich geringer einzuschätzen als bei klassischen Freigängern oder 
frei laufenden Katzen, die auch jagen (FRENKEL und DUBEY 1972, DUBEY 1973, TIEMANN 
1981, JANITSCHKE 1982, ROMMEL et al. 1982, DUBEY 1986 c, KNAUS und FEHLER 1989, 
DUBEY 1994, TENTER et al. 1994, 2000). KNAUS (1988) ermittelte bei Wohnungskatzen 
Prävalenzen für Toxoplasma gondii von 40,0% im Vergleich zu 72,5% bei streunenden Katzen. 
TENTER et al. (2000), EDELHOFER und ASPÖCK (1996) sowie HECKING-VELTMAN et al. 
(2001) nennen vergleichbare Werte von 75% in der adulten Katzenpopulation in Abhängigkeit 
von den bereits genannten Fütterungsfaktoren. Die höchsten Werte werden dabei bei 
streunenden bzw. verwilderten Katzen festgestellt. Letzt genannte Autoren wie auch DUBEY 
und BEATTIE (1988) nennen für Hauskatzen serologische Nachweise für Toxoplasmen 
zwischen 9 - 46% in Europa, Südamerika und den USA. KUTSCHMANN et al. (1974) folgerten 
aus den bei ihren Untersuchungen festgestellten Prävalenzen von 55,7%, dass mindestens 
jede zweite Katze in ihrem Leben Oozysten ausgeschieden hat, was auch EDELHOFER und 
ASPÖCK (1995) berichten. DUBEY (1973) ermittelte generell bei älteren Tieren höhere 
Seroprävalenzen, die bei den streunenden Katzen mit 57,9% höher liegen als bei Hauskatzen 
(37,5%). Deutlich niedriger liegen die Seroprävalenzen bei jüngeren Tieren (11 - 26 Wochen) 
mit 16.2%. 
Dennoch geht ein höheres Infektionsrisiko von jungen, im Freien gehaltenen Katzen im 
Vergleich zu älteren Tieren aus (KNOCH et al. 1974, DUBEY et al. 1977, DUBEY 1986 c, 
KNAUS und FEHLER 1989, JANITSCHKE 2003). MC COLM und HUTCHISON (1981) 
ermittelten bei Katzen unter einem Jahr höhere Antikörpertiter für Toxoplasmen als bei älteren 
Tieren. EDELHOFER und ASPÖCK (1996) beschreiben bei Katzen unter einem Jahr eine 
signifikant niedrigere Seroprävalenz als bei Katzen von ein bis zwei Jahren. KUTSCHMANN et 
al. (1974) sowie KNAUS und FEHLER (1989) schlussfolgern aus ihren Untersuchungen, dass 
ca. zwei Drittel aller Katzen vorwiegend im ersten Lebensjahr eine Infektion mit Toxoplasma 
gondii durchmachen. Infektionen werden bei jungen Katzen nach dem Absetzen von der 
Muttermilch mit Beginn der Aufnahme fester Nahrung festgestellt (DUBEY 1986 c). Die Katze 
selbst erkrankt nur in seltenen Fällen. In der Regel sind Jungtiere oder solche mit 
Beeinträchtigung des Immunsystems betroffen (ASPÖCK 1994 b, DUBEY und BEATTIE 1988).  
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FRENKEL (1982) sieht in der Umgebung von Städten ein größeres Risiko durch Oozysten in 
den abgelegten Faeces der Katze und somit höhere Prävalenzen als bei Katzen in ländlichen 
Gebieten, wo diese weiträumig verteilt werden können. In Städten mit ohnehin höherer 
Katzendichte stehen diesen wenig Flächen zum Vergraben ihrer Ausscheidungen zur 
Verfügung, sodass angrenzende Territorien genutzt werden müssen. Zu vergleichbaren 
Ergebnissen kommen GILOT-FROMONT et al. (2006) bezüglich des höheren Übertragungs-
risikos des Erregers bei Stadtkatzen über Oozysten. Widersprüchlich ist jedoch dazu die 
Aussage, dass die Prävalenz für Toxoplasmen niedriger ist als bei Katzen aus ländlichen 
Gebieten. Begründet wird dies damit, dass sich die Katzen in der Stadt an die vom Menschen 
angebotene Nahrung angepasst haben. Durch die Entwicklung der Landwirtschaft wird in den 
ländlichen Gebieten nicht nur die Katzendichte sondern auch die der Nager erhöht. Hier erfolgt 
die Ansteckung der Katzen hauptsächlich über aufgenommene Zysten aus dem Zwischenwirt 
Nager als Beutetier.  
Nach GILOT-FROMONT et al. (2006) dient das Vergraben der Faeces und der damit verbun-
dene Kontakt zu Oozysten bei Katzen auch der Kommunikation. 
Höhere Befallsintensitäten bei Katzen mit Oozysten in den Sommermonaten begründen 
KNOCH et al. (1974) unter anderem mit mehr Auslauf für Hauskatzen im Sommerhalbjahr in 
Verbindung mit dem Fortpflanzungstrieb, mit besseren Beutemöglichkeiten von Nagern und 
Vögeln aber auch mit mehr Kontakt zu anderen Katzen. 
Nach FRENKEL (1982) ist die transplazentare Übertragung von Toxoplasmen sowie die 
Übertragung über den Geschlechtsakt, die Milch und den Speichel bei der Katze 
unwahrscheinlich. POWELL et al. (2001) konnten jedoch experimentell Toxoplasmen in der 
Milch nachweisen. DUBEY (1982, 1994) sieht die transplazentare Infektion als sehr seltenen 
aber durchaus möglichen Übertragungsweg bei der Katze an, bei dem diese nach der Geburt 
Oozysten ausscheiden können. Experimentelle Untersuchungen von DUBEY et al. (1995 a) 
verneinen dies aber. 
In der Regel führt die Erstinfektion mit Toxoplasmen bei der Katze zur Immunität (BOCH und 
WEILAND 1983). Nach erneuter Infektion kommt es selten zu einer weiteren Oozysten-
ausscheidung (KNAUS und FEHLER 1989, JANITSCHKE 2003). Als Phänomen wird das 
sogenannte Reshedding bezeichnet. Von DUBEY et al. (1970 a) sowie DUBEY (1976, 1994) 
beschrieben, stellt es eine wiederholte, kurzfristige Oozystenausscheidung bei latent infizierten 
Tieren ohne erneute Infektion lange Zeit nach der Erstinfektion dar (TENTER et al. 2000). 
DUBEY (1994) nennt dafür einen Zeitraum von 3 bis 6 Monaten nach der Erstinfektion, 
beschreibt aber, wie auch KIJLSTRA und JONGERT (2008), Zeiträume bis zu 6 Jahren. 
Ursachen könnten Superinfektionen mit anderen Kokzidien oder Immunsuppression sein. 
DUBEY und BEATTIE (1988) sehen u.a. die Superinfektion mit Isospora felis als eine Ursache 
an. 
JANITSCHKE (2003) sieht kein Übertragungsrisiko über im Fell von Katzen vorhandene 








2.3.2.2 Wiederkäuer als Überträger von Toxoplasmen  
 
Besonders landwirtschaftliche Nutztiere mit Weidegang, zu denen ein großer Teil der 




TENTER et al. (2000) gehen beim Rind in Europa von einer großen Schwankung der 
Seroprävalenz für Toxoplasma gondii von 2% bis 92% aus. Das Rindfleisch stellt in Auswertung 
zahlreicher Quellen (siehe Punkt 2.3.3.1) kein Infektionsrisiko für den Menschen dar, da es 
keine bzw. kaum infektionstüchtige Gewebezysten enthält.  
WYSS et al. (2000 a, b) bestätigen mit ihren Untersuchungen, wie schon beim Schwein 
beschrieben, den Einfluss von Alter und Haltungsart. Tiere mit Weidehaltung und ältere Tiere 
weisen vergleichsweise höhere Prävalenzen als z.B. jüngere Tiere wie Kälber oder Tiere mit 
klassischer Stallhaltung auf. 
 
Schaf und Ziege 
Da Schafe und Ziegen keine Fleischfresser, sondern Herbivoren sind, ist die Übertragung nicht 
über Zwischenwirte möglich. Sie kann nur congenital oder durch die Aufnahme sporulierter 
Oozysten erfolgen, die sich aus der hohen Umweltbelastung und dem damit verbundenen 
hohen Infektionsdruck bei der üblicherweise erfolgenden Freilandhaltung bzw. dem Weidegang 
ergeben (BLEWETT und WATSON 1983, EDELHOFER und ASPÖCK 1996, TENTER et al. 
2000, BfR 2009, INNES 2010). 
BEVERLEY (1971), HILGENFELD und HIEPE (1975), BOCH (1980), SPENGLER (1991) sowie 
LUNDEN et al. (1994) beschreiben beim Schaf neben dem üblicherweise latenten Vorkommen 
des Erregers bei erstmals während der Trächtigkeit mit dem Parasiten infizierter Tiere eine 
kongenitale Toxoplasmose mit Fruchtresorptionen, massenhaften Aborten, Totgeburten und 
Geburten lebensschwacher Lämmer. VAN KNAPEN und ROMMEL (1994) sowie INNES (2010) 
werten den Schafabort als entscheidendes Toxoplasmen bedingtes tiergesundheitliches 
Problem mit Klinik und erheblichen wirtschaftlichen Folgen. 
 
2.3.2.3 Die Rolle des Geflügels 
 
Besonders in aktueller Literatur finden sich gezielte Untersuchungen zur Klärung der bis dato 
wenig bekannten Bedeutung von Toxoplasma gondii für Geflügel und die dabei 
nachgewiesenen Prävalenzen. Untersuchungen von KOETHE et al. (2010) zeigen bei Puten in 
Abhängigkeit von individuellen Bedingungen in einzelnen Betrieben Prävalenzschwankungen 
zwischen 18,4% und 50% und Untersuchungen von KOETHE et al. (2011 a, b) zwischen 0% 
und 77%. Ein besonderes Risiko besteht für Geflügel aus Freilandhaltung, was MAKSIMOV et 
al. (2011) auch für Enten und Gänse bestätigen. Diese Haltungsform stellt einen Schwerpunkt 
für Geflügel in Entwicklungsländern dar. Die Autoren weisen aber ausdrücklich auf das 




DUBEY et al. (1993) konnten bei experimentell infizierten Hühnern und ZÖLLER et al. (2009) 
bei Puten die Ausbildung von Gewebezysten feststellen, ohne dass dabei klinische 
Erkrankungen der Tiere auftraten. Nach TENTER (1999) sind bei kommerziell gehaltenem 
Geflügel nur selten Zysten vorhanden. BANGOURA et al. (2010) vermuten einen Abbau der 
Erregerstadien nach der Infektion. 
EDELHOFER et al. (2006) sowie EDELHOFER und PROSSINGER (2010) sehen die Prävalenz 
von Toxoplasma gondii bei Hühnern aus Freilandhaltung als guten Indikator für das 
Vorkommen von Oozysten im Erdboden an. Sie weisen auf das besondere Verhalten von 
Hühnern beim Scharren hin, was gerade unter diesen Haltungsbedingungen die Aufnahme von 
oozystenhaltigem Material aus dem Boden erleichtert. Auch DUBEY et al. (2003) weisen auf 
dieses Risiko allgemein für Freilandgeflügel hin.  
Nach Auswertung von älteren Quellen haben Toxoplasmen beim Nutzgeflügel in der 
Epidemiologie für den Menschen kaum Bedeutung (BOCH et al.1968, BOCH et. al. 1975, 
BOCH 1980). 
Auch Wildgeflügel spielt als möglicher Überträger von Toxoplasmenzysten beispielsweise auf 
Katzen eine Rolle. RUITZ und FRENKEL (1980) bestätigen dies durch die nachgewiesenen 
Prävalenzen bei Spatzen. 
 
2.3.2.4 Nager als Beutetiere 
 
Im Punkt 2.3.1.2 wurde der Risikofaktor Schadnager für das Schwein auch in Zusammenhang 
mit der Katze in Auswertung zahlreicher Quellen genannt. KIJLSTRA et al. (2004) bezeichnen 
Nagetiere als schwer zu kontrollierendes Reservoir für Toxoplasmen und Quelle für das 
Schwein. 
HOFFMANN (1996) schlussfolgert aus ihren Untersuchungen, dass Schadnager in der 
Epidemiologie der Toxoplasmose sowohl als natürliche Beutetiere für Katzen eine Rolle 
spielen, als auch direkt von Schweinen aufgenommen werden können. 
HAY et al. (1983) weisen mit ihren Recherchen die Bedeutung von Nagern im Lebenszyklus 
von Toxoplasma gondii in der Interaktion mit dem Endwirt Freigängerkatze in ländlichen 
Gebieten nach. Die Ergebnisse von TIEMANN (1981) sowie ROMMEL et al. (1982), die kaum 
Nachweise für Nager in der Umgebung von Städten erbrachten, zeigen, dass die Zahl von 
streunenden Katzen in der Umgebung der Städte zu gering ist, um die Biotope der Nager 
ausreichend mit Oozysten von Toxoplama gondii zu kontaminieren.  
GAMBLE et al. (1999) konnten in ihren Untersuchungen keinen Zusammenhang zwischen den 
vorhandenen Schadnagern und dem Vorkommen von Toxoplasmen in Schweinebeständen 
feststellen. 
 
2.3.3 Toxoplasmen in Lebensmitteln und unbelebten V ektoren 
 
Nach TENTER und FEHLHABER (2002) sowie TENTER (2006 a, b) ist die epidemiologische 
Bedeutung der verschiedenen Infektionsquellen für Toxoplasma gondii noch immer nicht 
vollständig geklärt. Obwohl in Ländern mit hohem Fleischkonsum die Seroprävalenz bei 
humaner Toxoplasmose höher ist als in solchen mit niedrigem, weisen 47% der vegetarisch 
lebenden Menschen ebenfalls Antikörper gegen den Parasiten auf. 
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FEHLHABER (2005) sieht gesunde Nutztiere als eine wichtige Voraussetzung für die 
Gewinnung sicherer Lebensmittel. Als Problem stellt sich aber zum einen die meist inapparente 
Präsenz des Erregers in den Tierbeständen und zum anderen die Nichterkennbarkeit der 
Zysten bei der Fleischuntersuchung der Schlachttiere dar. 
HENSEL et al. (2008) sehen die Einbeziehung der gesamten Lebensmittelkette als 
entscheidenden Faktor des gesundheitlichen Verbraucherschutzes für eine wirksame 
Zoonosenbekämpfung an.  
RIEHN et al. (2010) weisen darauf hin, dass die Lebensmittelparasitologie eher eine Außen-
seiterposition im Gesamtgebiet der Lebensmittelhygiene einnimmt, obwohl die Gefahren von 
durch Lebensmittel verursachte parasitäre Zoonosen hinreichend bekannt sind. Als Ursachen 
sehen die Autoren hierfür, dass parasitologische Erkrankungen des Menschen auch in 
Zusammenhang mit lebensmittelbedingten Krankheitsausbrüchen häufig nicht als solche 
erkannt, nicht in die Diagnostik einbezogen und somit auch nicht gemeldet werden. Dies muss 
besonders als Phänomen der hochentwickelten Industrieländer angesehen werden. 
Entsprechende standardisierte Nachweisverfahren ähnlich denen in der Mikrobiologie fehlen. 
Dennoch wird von den Autoren die Gefahr durch lebensmittelbedingte parasitäre Zoonosen 
innerhalb der Europäischen Union als gering eingeschätzt. Durch einen guten Kenntnisstand 
der Bevölkerung im Umgang mit Lebensmitteln und die Ansiedlung von Hygiene- und 
Produktionsstandards in der Lebensmittelindustrie auf hohem Niveau kann von einer 
Minimierung des Risikos ausgegangen werden. 
PETERSEN et al. (2010) fassen in Auswertung der Literatur zahlreicher Autoren Haupt-
ursachen für die orale Aufnahme von Toxoplasmen durch den Menschen zusammen, die sich 
im Wesentlichen mit den Aussagen von JANITSCHKE (1999 a, b, 2003), TENTER und 
FEHLHABER (2002) sowie TENTER (2006 a, b) decken. Zum einen spielt die Aufnahme 
zystenhaltigen Materials durch Verzehr von nicht oder unzureichend erhitztem Fleisch und 
mangelhafte Küchenhygiene eine Rolle. Zum anderen ist hier die Aufnahme von mit Oozysten 
kontaminiertem Oberflächen- und Trinkwasser oder Erde bzw. damit verunreinigte Lebensmittel 
wie Obst und Gemüse zu nennen. TENTER und FEHLHABER (2002) sowie TENTER (2006 a, 
b) sehen neben einem adäquaten Verbraucherverhalten in lebensmitteltechnologischen 
Verfahren und Methoden der Vermarktung Möglichkeiten zur präventiven Senkung des 
Infektionsrisikos für den Menschen. Dazu gehören neben der Ausschaltung der bereits 
genannten Risiken auch die Einhaltung der Grundsätze der Reinigung und Desinfektion, 
Trennung erdhaltiger von übrigen Lebensmitteln und gründliche Reinigung roh zu verzehrender 
pflanzlicher Lebensmittel. Ein entscheidender Faktor für die Übertragung von Toxoplasma-
Zysten sind die Essgewohnheiten, die mitunter länderspezifisch sind. 
Bereits WEISS (1962) stellte fest, dass die Durchseuchung der Bevölkerung mit dem Parasiten 
unabhängig davon erfolgt, ob die Person Fleisch verzehrt oder nicht. Dem Verzehr von 
Schweinefleisch misst er jedoch eine besondere epidemiologische Bedeutung bei. 
 
2.3.3.1 Die besondere Bedeutung von Toxoplasmen in tierischen Lebensmitteln 
 
Nach FEHLHABER (2006) erwartet der Verbraucher allgemein beim Fleisch kein latentes 
Vorkommen von Zoonoseerregern, was aber in den Tierbeständen als ungelöstes Problem 
angesehen werden muss. Er, wie auch HENSEL et al. (2008) sehen die Sicherheit des Lebens-
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mittels nicht immer im Einklang mit den Forderungen von Tierschutz, Tiergerechtigkeit und 
Ökologie. Als weitere Ursachen nennt er Qualifikationsdefizite der Beschäftigten der Lebens-
mittelkette und Kenntnisdefizite der Verbraucher in lebensmittelhygienischen Fragen. 
 
TENTER et al. (2000), TENTER und FEHLHABER (2002) sowie LUNDEN et al. (2002) werten 
Toxoplasmen im Schweinefleisch als Hauptinfektionsquelle für den Menschen in Europa. Nach 
COOK et al. (2000) haben Fleisch vom Schwein und vom Schaf weltweite Bedeutung. Das 
besondere Risiko liegt nach FEHLHABER (2001 c) darin begründet, dass von einem 
zystenhaltigen Schwein 300 - 400 Personen essen können. Würde die Prävalenz für 
Toxoplasma gondii nur 1% betragen, wären das bei einem Verzehr durch alle Deutschen immer 
noch ca. 400.000 Schlachttierkörper. Zu beachten ist nach seinen Ausführungen, dass neben 
Muskelfleisch weitere Organe wie Zunge, Herz und Leber verzehrt werden, die ebenfalls 
Toxoplasmen enthalten können. Nach vorläufigen Aussagen des BMELV (2012) wurden 2011 
in Deutschland pro Kopf ca. 39,0 kg Schweinefleisch verzehrt, was einen Anteil von ca. zwei 
Dritteln des Gesamtfleischverzehrs (61,0 kg) ausmacht. 
Das Risiko für den Menschen ist aber nicht allein in den in der Literatur ausgewiesenen 
Prävalenzen zu sehen, sondern im tatsächlichen Vorkommen von infektiösen, lebensfähigen 
Toxoplasmen in Fleisch und seinen Erzeugnissen (BAYARRI et al. 2012). So konnten die 
Autoren weder in frischem Fleisch noch in geräuchertem Schinken lebensfähige Parasiten 
nachweisen. 
COOK et al. (2000) stellten in einer Fallkontrollstudie fest, dass bei 30 - 63 % der Menschen als 
eine der Hauptursachen der humanen Infektionen mit Toxoplasmen der Verzehr von nicht oder 
ungenügend erhitztem Fleisch und Fleischerzeugnissen (Hackepeter, Mett oder gepökelte 
Ware) in den Ländern Belgien, Dänemark, Italien, Norwegen und der Schweiz angesehen 
werden muss. Schon bei der Verkostung von noch rohem Fleisch bei der küchentechnischen 
Zubereitung besteht ein Risiko für die Aufnahme des Parasiten. Dieses Risiko sehen 
EDELHOFER und ASPÖCK (1996) sowie EDELHOFER und PROSSINGER (2010) selbst in 
Österreich gegeben, obwohl dort Schweinefleisch in der Regel weder roh noch ungenügend 
erhitzt verzehrt wird. In diesem Zusammenhang erwähnen EDELHOFER und ASPÖCK (1996) 
die große Beliebtheit des Rohverzehrs von Hackepeter in Deutschland.  
GROSSKLAUS und BAUMGARTEN (1967) wiesen bei Schweinen bis zum 15. Tag nach der 
Schlachtung in Organen und bis zum 24. Tag in der Muskulatur infektionstüchtige Zysten nach. 
Im Einzelnen werden die Faktoren, die zur sicheren Abtötung der Zysten führen, von den im 
Punkt 2.1.4 aufgeführten Quellen in Zusammenhang mit der Tenazität des Erregers erörtert. So 
weisen bereits GROSSKLAUS et al. (1965) in ihren Untersuchungen das Überleben von 
Toxoplasmen in gewürztem Hackfleisch und SOMMER et al. (1965) bei mit Kochsalz 
behandeltem Schweinefleisch nach.  
TENTER und FEHLHABER (2002) sehen die Inaktivierung der Zysten auf Grund der 
erforderlichen Temperaturen bei den üblichen Verfahren der Koch- und Brühwurstherstellung 
sowie bei der Produktion von Halb- und Vollkonserven als gesichert an. Sie weisen jedoch auf 
die erforderliche konsequente Kontrolle der thermischen Prozesse bei der Fleischverarbeitung 
hin, um Infektionen sicher zu vermeiden. 
Das BfR (2005, 2009) fasst in einer Stellungnahme die entscheidenden Infektionsquellen für 
den Menschen durch Toxoplasmen in tierischen Lebensmitteln zusammen. Danach hängt die 
Literaturübersicht 
 38
Sicherheit der Abtötung der Toxoplasma-gondii-Zysten von den Bedingungen der ange-
wendeten technologischen Herstellungsverfahren ab. So ist gut durchgebratenes und gekoch-
tes Fleisch von Schwein und Schaf eine sichere Voraussetzung für den Verzehr und die weitere 
Produktion. Gesalzenes, gepökeltes und getrocknetes Fleisch zur Produktion von Rohschinken 
und Salami gilt in der Regel als sicher. Bei rohen oder kurz gereiften Würsten hängt der Erfolg 
der Abtötung der Zysten vom Zusammenspiel der Faktoren Salzkonzentration, Wassergehalt, 
Wasseraktivität, Pökelungszeit und Fermentation ab. Auch SOMMER et al. (1965), LUNDEN 
und UGGLA (1992), WARNEKULASURIYA et al. (1998), RKI (2001) sowie LAKE et al. (2002) 
beschreiben das Trocknen, Reifen, Pökeln und Räuchern, Braten und Frostung bei der 
Herstellung von Fleischerzeugnissen als Verfahren zur sicheren Abtötung des Erregers.  
SCHULZIG (2004, 2005), SCHULZIG et al. (2004) sowie SCHULZIG und FEHLHABER (2004, 
2006) untersuchten frisch gereifte Rohwürste und konnten bei konventioneller Herkunft keine 
und bei Wurst ökologischer Herkunft bei 1,6% Antikörper feststellen. Bei diesen Proben wurden 
jedoch im Tierversuch keine infektionstüchtigen Toxoplasma-Zysten nachgewiesen. PALINSKY 
et al. (2004) und DIAS et al. (2006) gehen vom Vorhandensein infektionstüchtiger Zysten in 
frisch gereifter Rohwust aus, insbesondere wenn Antikörper im Fleischsaft vorhanden waren. 
Sie begründen dies u. a. mit der unterschiedlichen Zystenverteilung im Fleisch und der 
geringen Probemenge, die der Maus im Tierversuch verabreicht werden kann, was zu falsch 
negativen Ergebnissen führen kann. Die genannten Autoren ermittelten bei ökologisch 
erzeugtem Schweinefleisch und Rohwürsten häufiger positive Toxoplasma-Antikörpertiter als 
bei solchen aus konventioneller Produktion. ROSA und BÜLTE (2007) sehen ein Risiko im 
Verzicht verschiedener Ökoverbände auf das nach Öko-EU-Recht (Öko-Verordnung (VO 
834/2007) und Durchführungsbestimmung (VO 889/2008) grundsätzlich zugelassene 
Nitritpökelsalz, dessen Bedeutung für die Abtötung der Toxoplasmen im Punkt 2.1.4 in 
Zusammenhang mit der Tenazität erläutert wurde. FEHLHABER (2001 a, 2002 b) weist 
ausdrücklich darauf hin, dass es ein Irrtum sei, naturnah hergestellte Ökolebensmittel als 
gesünder anzusehen als konventionell hergestellte Produkte. 
Nach PATTON et al. (2000) spielt Schweinefleisch von Zuchttieren mit höherem Lebensalter 
trotz höherer Prävalenzen gegenüber Masttieren keine entscheidende Rolle bei der Über-
tragung von Toxoplasmen auf den Menschen, da Fleisch dieser Altersgruppe in der Regel 
verarbeitet, also nicht roh oder unzureichend erhitzt verzehrt wird. 
EDELHOFER und ASPÖCK (1996) gehen davon aus, dass sich zwar alle Säugetiere und viele 
Vögel mit Toxoplasmen infizieren können, es aber nicht bei allen Spezies nach der Infektion zur 
Zystenbildung kommt. Diese Tiere stellen dann keine Infektionsquelle für die orale Aufnahme 
durch den Menschen und andere Tiere dar. Bestätigt wird diese Aussage durch Fütterungs-
versuche, bei denen Katzen nach Verabreichung von mit Toxoplasma gondii infiziertem 
Geflügel- und Rindfleisch keine Oozysten ausschieden (DUBEY et al. 2005, DUBEY 2000, 
2006). So stellen Rindfleisch und Rinderhackfleisch in Auswertung verschiedener Quellen kein 
Infektionsrisiko für den Menschen dar, da es keine bzw. kaum infektionstüchtige Gewebezysten 
enthält und die - wenn vorhanden - nur über eine kurze Persistenz verfügen. Der Schwellenwert 
für spezifische Antikörper ist sehr gering bzw. weist in der Regel niedrige Titer auf (BOCH et al. 
1965 a und 1975, BOCH 1967, HELLMANN und TAUSCHER 1967, BOCH 1980, ROMMEL et 
al. 1982, DUBEY und BEATTIE 1988, DUBEY und THULLIEZ 1993, VAN KNAPEN und 
ROMMEL 1994, EDELHOFER und ASPÖCK 1996, LIND et al. 1997, TENTER et al. 1999, 
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2000, COOK et al. 2000, GROSS et al. 2001, DUBEY et al. 2005, DUBEY 2006). Zu 
vergleichbaren Ergebnissen kamen JANITSCHKE et al. (1967) und BOCH (1967) bei der 
Untersuchung von Schlachtkälbern. WYSS et al. (2000 a, b) erwarten nach den Ergebnissen 
ihrer Untersuchungen jedoch ein potentielles Infektionsrisiko beim Verzehr von Kalb-, Rind- und 
Schaffleisch, obwohl sie auf die vermutete Fähigkeit der Rinder hinweisen, die Toxoplasmen 
schnell eliminieren zu können. 
Nach BOCH et al. (1975) geht von roher Kuhmilch kein Risiko aus. SCHADE et al. (2011) 
sowie LUDEWIG et al. (2012) halten nach in-vitro-Untersuchungen eine Ansteckungs-
möglichkeit des Menschen über Tachyzoiten in der Milch für möglich. Durch Milch wird der pH-
Wert des Magensaftes und so die Überlebensfähigkeit dieses empfindlichen Erregerstadiums 
erhöht, was die Magensaftpassage ermöglichen kann. TENTER et al. (2000) sehen dieses 
Risiko als gering an. BOCH (1967) weist darauf hin, dass die normale Pasteurisierung die 
Toxoplasmen sicher abtötet. 
Schaffleisch stellt nach TENTER und FEHLHABER (2002) wegen des unter Punkt 2.3.2.2 
beschriebenen hohen Infektionsdrucks und den daraus resultierenden, im Einzelnen nicht 
näher benannten hohen Prävalenzen international eine bedeutende Infektionsquelle für den 
Menschen dar. Nach GROSS et al. (2001) ist dies vor allem in solchen Ländern wie dem 
Balkangebiet und der Türkei zu sehen, wo ein bevorzugter Verzehr dieser Fleischart erfolgt. 
Ebenso sehen dies EDELHOFER und PROSSINGER (2010) generell für Angehörige des 
Islam. Das Übertragungsrisiko kann aber in Deutschland zum einen wegen des sehr geringen 
Verzehrs (2011 ca. 0,7 kg pro Kopf und Jahr - BMELV (2012)) und zum anderen, wie ebenfalls 
schon von BOCH (1967) sowie BOCH et al. (1975) erörtert, wegen des Verzehrs von 
üblicherweise nur thermisch behandeltem Schaffleisch und den daraus hergestellten 
Erzeugnissen als gering eingeschätzt werden.  
Schafsmilch wird in den ersten Tagen nach dem Ablammen nicht vom Menschen verzehrt. 
Dennoch besteht ein laktogenes Ansteckungsrisiko mit Toxoplasmen für den Menschen beim 
Verzehr von roher Schafs- und Ziegenmilch (ROMMEL und BREUNING 1967, BOCH 1967, 
DUBEY 1986 a, SPENGLER 1991, WALSH et al. 1999). Erst genannte Autoren beschreiben 
das Auffinden von Toxoplasmen in der Schafsmilch nicht nur in der frischen Infektionsphase, 
sondern noch Wochen nach einer experimentellen Infektion. Nach BOCH (1980) und 
SPENGLER (1991) ist jedoch beim Verzehr von Schafskäse kein Risiko zu erwarten, da 
Toxoplasmen bei der Herstellung absterben. 
Unpasteurisierte Ziegenmilch spielt ebenfalls als Ansteckungsquelle für Toxoplasmen eine 
Rolle (TENTER et al. 2000).  
BOCH (1967) wies bei latent infizierten Schweinen keine infektionstüchtigen Toxoplasmen und 
somit keine Infektionsquelle in der Milch für Jungtiere nach.  
EDELHOFER et al. (2006) weisen grundsätzlich auf das Risiko von Geflügelfleisch hin, 
bemerken aber, dass dieses in der Regel nur durcherhitzt und Fleisch von älterem Geflügel nur 
verarbeitet verzehrt wird, was bereits BOCH (1975) beschrieb. In aktuelleren Publikationen von 
KOETHE et al. (2010, 2011 a, b), BANGOURA et al. (2010) sowie KIJLSTRA und JONGERT 
(2008) wird hingegen nicht oder nicht vollständig thermisch behandeltes Fleisch von Geflügel 
und Produkte durchaus als eine potenzielle Infektionsquelle für den Menschen gesehen. 
DUBEY et al. (2005) und DUBEY (2006) bestätigten dies nicht. Bei Versuchen von LUDEWIG 
et al. (2012) mit Wurst aus Putenfleisch war die Dauer der Infektiosität der Toxoplasma-gondii-
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Zysten abhängig von der Reifungstemperatur und dem Kochsalzgehalt, ging aber sehr schnell 
verloren. 
Der Verzehr von rohen Hühnereiern stellen keine Infektionsquelle für Toxoplasmen für den 
Menschen dar (BOCH 1967, BERGER und PIEKARSKI 1973, BOCH et al. 1975). 
 
BOES et al. (2006) weisen kritisch auf den aktuellen Ernährungstrend hin, bei dem trotz 
Kenntnis der Bedingungen zur sicheren Abtötung von Toxoplasmen (siehe Punkt 2.1.4) 
geringere Salzkonzentrationen oder niedrigere Temperaturen für die Erhitzung von Fleisch 
gewählt werden. Die Autoren sehen in Dänemark die Umsetzung des Risikomanagementes zur 
Reduzierung der Toxoplasmosehäufigkeit beim Menschen nicht beim lebenden Schwein, 
sondern in den daraus hergestellten Produkten. Durch gezielte Verarbeitung bei Nutzung von 
Frostung und Erhitzungsprozessen sowie Senkung von dabei auftretenden möglichen Fehlern 
soll die Gefahr beherrscht werden. Für Risikoprodukte soll nach Möglichkeit kein Fleisch von 
älteren Tieren wie Sauen oder Schweinen aus Freilandhaltung genutzt werden. 
 
2.3.3.2 Pflanzliche Lebensmittel, Wasser, Erdboden und Transportwirte als 
Vektoren 
 
Alle benannten Faktoren stehen in engem Zusammenhang mit der Kontamination dieser 
Vektoren mit den sporulierten Oozysten und der Aufnahme der Dauerstadien von Toxoplasma 
gondii (TENTER 2006 a, b, BfR 2009). 
 
Pflanzliche Lebensmittel 
Nach INNES (2010) lässt sich die Infektion mit Toxoplasma gondii bei herbivoren Tieren und 
Vegetariern bei Menschen insbesondere durch die Kontamination der Umwelt mit 
oozystenhaltigen Faeces von Katzen und die Aufnahme über Pflanzen erklären. 
So sind die Oozysten vor allem in erdnah angebautem Obst und Gemüse zu erwarten 
(KAPPERUD et al. 1996, BARIL et al. 1999). 
In Zusammenhang mit pflanzlichen Lebensmitteln muss auch auf die Kontamination von bereits 
geernteten bzw. verarbeiteten Futter- und Einstreumitteln und das daraus folgende Risiko für 
Tiere in Form von Heu, Stroh aber auch anderen pflanzlichen Futtermitteln hingewiesen 
werden. Hierzu wird u.a. auf die im Punkt 2.3.1.2 ausgewertete Literatur bezüglich der 
Risikofaktoren durch Futtermittel hingewiesen. 
 
Wasser 
EXNER et al. (2001) nennen u.a. Toxoplasma gondii als wasserassoziierten Parasiten, der 
aber nach ihrer Meinung in Deutschland nur von untergeordneter Bedeutung ist. Da Parasiten 
im Wasser durch Desinfektion nicht sicher zu kontrollieren sind, empfehlen sie als 
Präventionsstrategie den Einsatz von partikelabscheidenden Verfahren, was auch SCHOENEN 
und KARANIS (2001) sowie SCHOENEN et al. (2001) bestätigen. Letzt genannte Autoren 
gehen beim Eintrag von Toxoplasma-Oozysten in Trinkwassersysteme von besonderen 
Ereignissen wie starken Regenfällen, Hochwasser oder der Kontamination mit Oberflächen- 
oder Abwasser aus. SCHOENEN et al. (2001) sehen eine seuchenhygienische Ausbreitung von 
Parasiten über den Wasserpfad nur dann sicher ausgeschlossen, wenn eine fäkale 
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Kontamination durch eine wirkungsvolle Filtration, die vor der Desinfektion stattfinden muss, 
erfolgt. Auch das BfR (2009) weist auf eine mögliche Infektionsquelle von unzureichend 
aufbereitetem Trinkwasser nach Oozystenkontamination hin. 
BAHIA-OLIVEIRA et al. (2003) beschreiben für Brasilien beim Trinken von mit Oozysten 
verunreinigtem, ungefiltertem Wasser ein signifikant höheres Erkrankungsrisiko für eine 
Toxoplasmeninfektion. Verschiedene Autoren gehen auf einen Vorfall im kanadischen British 
Columbia ein, wo mit Oozysten kontaminiertes Wasser aus einem Trinkwasserreservoir 
entnommen und bei der Aufbereitung zu Trinkwasser nur chloriert aber nicht gefiltert wurde, 
was zur akuten Infektion von über 100 Personen und 12 congenitalen Fällen führte. Das 
Einschwemmen der Oozysten nach heftigen Regenfällen wird vermutet (BELL et al. 1995, 
BOWIE et al. 1997, ISAAC-RENTON 1998). Neben Katzen werden auch andere Feliden für 
den Eintrag in das Wasserreservoir verantwortlich gemacht (ARAMINI et al. 1999). In dem 
beschriebenen Fall von Kanada sieht DUBEY (2004) eine Erklärung für die weit verbreitete 
Infektion mit Toxoplasmen über Oozysten bei im Wasser lebenden Säugetieren. 
SROKA et al. (2006) weisen bei Untersuchungen in Polen nach, dass in Betrieben mit 
schlechteren Hygienebedingungen und lokaler Trinkwasserversorgung aus Flachbrunnen eine 
signifikant höhere Toxoplasmenprävalenz bei Mensch und Tier auftrat als aus solchen 
Betrieben mit guter Hygiene und Wasserversorgung vorzugsweise aus zentralen 
Versorgungssystemen oder Tiefbrunnen. Damit sehen sie die Bedeutung der Trinkwasser 
bedingten Ursachen für Toxoplasmeninfektionen bestätigt. Auch PYBORN et al. (2003) 
ermittelten höhere Prävalenzen bei Schweinen, die Brunnenwasser im Vergleich zu zentralem 
Wasser erhielten. 
KIJLSTRA et al. (2004) beleuchten bei den Risikofaktoren für Schweine auch das Tränkwasser, 
konnten aber eine Kontamination verneinen, da auch in den überprüften Ökobetrieben als 
Wasser kein Oberflächenwasser eingesetzt wurde. 
Regen- und Oberflächenwasser können die Oozysten auf landwirtschaftlichen Nutzflächen 
verbreiten (DUBEY und BEATTIE 1988, TENTER et al. 2000). Das RKI (2009) weist auch auf 
die Möglichkeit hin, dass infektiöse Parasitenstadien aus dem Erdboden in das Grundwasser 
gelangen. 
Aus der Literatur ist bekannt, dass mit Oozysten kontaminierte Abwässer zur Infektion von See- 
bzw. Meerestieren führen können (BAHIA-OLIVEIRA et al. 2003). So beschreiben LINDSAY et 
al. (2003) Anitkörpertiter für Toxoplasmen bei Seeottern und CABEZON et al. (2004) 
Antikörpertiter bei Delfinen, was sie jeweils auf die Oozystenaufnahme dieser Tiere von mit 
Katzenfaeces verunreinigtem Wasser zurückführen. 
 
Erdboden 
COOK et al. (2000) stellen in der bereits erwähnten Fallkontrollstudie fest, dass 6 – 17% der 
humanen Infektionen mit Toxoplasmen auf Kontakt mit kontaminiertem Erdboden, z.B. bei der 
Gartenarbeit, zurückzuführen sind. Grund ist die im Punkt 2.1.4 beschriebene Widerstands-
fähigkeit der Oozysten in der Erde. RUIZ et al. (1973) wiesen bessere Überlebenschancen bei 
Toxoplasmen unter feuchten, schattigen Bedingungen im Vergleich zu Bereichen und Zeiten 
mit starker Sonneneinstrahlung nach. JANITSCHKE (2003) benennt dazu die orale Aufnahme 
der Oozysten durch Essen mit schmutzigen Händen nach Arbeiten im Garten- oder 
Ackerboden. Er, wie auch FRENKEL (1982), DUBEY und BEATTIE (1988) sowie SMITH (1993) 
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weisen in diesem Zusammenhang auch auf das Übertragungsrisiko von Oozysten über den 
Sand in Spielkästen hin. 
ITO et al. (1975) sehen Oozysten aus dem Erdboden als Hauptquelle der Toxoplasmen-
infektion für Schweine unter naturnahen Haltungsbedingungen an. 
HIEPE und BUCHWALDER (1991) stellen in ihren Untersuchungen fest, dass Wirtschafts-
dünger aus Anlagen der Rinder- und Schweineproduktion durch Dissemination mit Oozysten 
von Katzen als exogene Stadien kontaminiert sein kann und so der Erreger entsprechend der 
unter Punkt 2.1.4 ausgewiesenen Tenazität im Erdboden überleben kann. 
 
Transportwirte 
Da Katzen ihre Faeces oft unvollständig verscharren, können Oozysten durch koprophage 
Transportwirte wie Schaben, Fliegen, Schnecken oder Würmer (z.B. Regenwürmer) verbreitet 
werden. In den Trägerorganismen vermehrt sich der Erreger nicht, überlebt aber (DUBEY et al. 
1970 a, WALLACE 1971, CHINCHILLA und RUIZ 1976, RUIZ und FRENKEL 1980, DUBEY 
1986 c, DUBEY und BEATTIE 1988, FRENKEL et al. 1995, TENTER et al. 1999, 2000).  
JANITSCHKE und WERNER (1971) sehen Zecken, Fliegen und andere Hexapoden nicht als 
Überträgermedium für Toxoplasmen an.  
FRENKEL et al. (1995) ermittelten Hunde in ihren Untersuchungen als Transportwirte für 
Oozysten, wenn sich diese beim Wälzen der Tiere im Katzenkot im Fell festsetzen und u.a. von 
Kindern aufgenommen werden können. 
 
2.4 Rechtliche Regelungen 
 
2.4.1 Toxoplasmose in der Rechtsetzung von Human- u nd Veterinärmedizin 
 
Mit der Zoonosen-Richtlinie 92/117 EWG (1992) setzt sich die Europäische Union rechtlich 
erstmals mit der Bekämpfung von Zoonosen auseinander. Als solche wurden sämtliche 
Krankheiten und Infektionen definiert, die auf natürlichem Weg zwischen Tier und Mensch 
übertragbar sind. Zu den Zoonoseerregern zählen Bakterien, Viren und Parasiten. 
Ausgenommen von dieser Definition sind Erreger, die in der Umwelt vorkommen und über 
Kontamination von Lebensmitteln zum Menschen gelangen, was bezüglich der Problematik der 
Toxoplasmose eine weiter gefasste Definition erforderlich macht. VOETZ (1994), der sich 
inhaltlich mit der Richtlinie auseinandersetzt, bezeichnet die notwendigen Maßnahmen als 
wichtige Schnittstelle zwischen Human- und Veterinärmedizin. In Artikel 4 der Richtlinie wurde 
darauf verwiesen, dass auch für die im Anhang I in der Liste unter Punkt II genannte Toxo-
plasmose und ihrem Erreger notwendige Schutzmaßnahmen eingeleitet werden können. Da es 
jedoch keine harmonisierten Vorschriften zur Datenerfassung gab, war die Vergleichbarkeit 
zwischen den Mitgliedsstaaten nicht möglich.  
Aus diesem Grund wurde im Jahr 2003 die Zoonosen-Überwachungsrichtlinie 2003/99/EG mit 
der dazugehörigen Zoonosen-Bekämpfungsverordnung 2160/2003 erlassen. Nach Anhang I, 
Liste B der Zoonosen-Überwachungsrichtlinie ist in Abhängigkeit von der epidemiologischen 
Situation des jeweiligen Mitgliedsstaates bei den parasitären Zoonosen auch die Überwachung 
der Toxoplasmose und ihres Erregers vorgesehen. So sind auf der Stufe der Primärproduktion 
und bei allen relevanten Herstellungs-, Verarbeitungs- und Vertriebsstufen der Lebens-
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mittelkette einschließlich der Futtermittel vergleichbare Daten zu erheben und sich 
abzeichnende Entwicklungstendenzen zu bewerten (HENSEL et al. 2008). Die 
Überwachungsrichtlinie eröffnet bei Notwendigkeit die Möglichkeit, für bestimmte Zoonosen 
koordinierte Überwachungsprogramme zu erarbeiten, um spezifische Risiken abzuschätzen 
und Referenzwerte zu erstellen. Durch die Zoonosen-Bekämpfungsverordnung können 
wirksame Maßnahmen auf den genannten Stufen der Lebensmittelkette zur Bekämpfung von 
anderen Zoonosen, wie auch der Toxoplasmen eingeleitet werden, um die Prävalenz der 
Erreger und das von ihnen ausgehende Risiko für die öffentliche Gesundheit zu senken. 
Derzeit laufen aber Bekämpfungsmaßnahmen ausschließlich bei Salmonellen von Schwein und 
Geflügel, worauf auch TENTER (2008) hinweist. Nach HENSEL et al. (2008) fordert die 
Zoonosenbekämpfung Prioritätensetzung. Machbarkeit und Wirtschaftlichkeit der Maßnahmen 
müssen berücksichtigt werden. 
Die Bestimmungen der Zoonosenüberwachungsrichtlinie (2003) finden in der nationalen 
Vorschrift der AVV Zoonosen Lebensmittelkette (2012) ihre Umsetzung. Diese dient der 
bundesweit einheitlichen Erfassung, Auswertung, Übermittlung und Veröffentlichung von 
repräsentativen Daten über das Auftreten von Zoonosen und Zoonoseerregern in Lebens-
mitteln, Futtermitteln und lebenden Tieren, die an lebensmittelbedingten Krankheitsausbrüchen 
beteiligt sind. Nach § 4 des Lebensmittel- und Futtermittelgesetzbuches (2012) wird die 
Durchführung eines Zoonosen-Monitorings ermöglicht. Dies lässt auch einen Ausblick auf eine 
mögliche Ermittlung des Toxoplasmoserisikos u.a. in Schweinebeständen zu. 
 
Im Bereich der Veterinärmedizin gibt das Tierseuchengesetz (2011) im §78a Abs. 2 die 
rechtliche Grundlage für Meldeverfahren bei übertragbaren Krankheiten vor. Danach unterliegt 
die Toxoplasmose nach der Verordnung über meldepflichtige Tierkrankheiten (2011) der 
Meldepflicht. Öffentliche und private Untersuchungseinrichtungen sowie Tierärzte sind 
verpflichtet, an die nach Landesrecht zuständige Stelle den Nachweis der Toxoplasmose oder 
den Erregernachweis für Einhufer, Rinder, Schweine, Schafe, Ziegen, Katzen, Hasen und 
Kaninchen sowie andere der Lebensmittelgewinnung dienende Säugetierarten zu melden. 
Nutzgeflügel ist von dieser Meldepflicht ausgenommen.  
Ziel dieser Verordnung sind nicht staatliche Bekämpfungsmaßnahmen (BÄTZA 1996), sondern 
die Überwachung von Zoonosen und Zoonoseerregern, um so die epidemiologische Rück-
verfolgung von lebensmittelbedingten Krankheitsausbrüchen zu verbessern. Die an das 
Bundesministerium für Ernährung, Landwirtschaft und Verbraucherschutz (BMELV) gemeldeten 
Fälle werden im Tierseuchennachrichtensystem zusammen getragen und passiv überwacht. 
Den europäischen Vorgaben zu Meldeverpflichtungen zum Vorkommen von Zoonoseerregern 
wird somit nachgekommen (FLI 2011, SCHARES et al. 2011). 
 
In der humanmedizinischen Rechtsetzung ist die Toxoplasmose im §7 Abs. 3 des Infektions-
schutzgesetzes (2000) geregelt. Danach besteht nur bei konnataler Infektion mit Toxoplasma 
gondii eine nichtnamentliche Meldepflicht beim direkten oder indirekten Erregernachweis. Zur 
Meldung an das RKI sind die Leiter von öffentlichen und privaten Untersuchungseinrichtungen 
nach vorgegebenen Modalitäten verpflichtet. JANITSCHKE (2006), ALPERS (2006) sowie 
REITER-OWONA (2006) fordern dringend die Verbesserung des Meldewesens. Von den 
genannten Autoren, wie auch schon vom RKI (2002) bestätigt, können durch die 
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nichtnamentliche Meldung die zum Meldezeitpunkt in der Regel noch nicht vorliegenden 
Symptome weder erfasst noch zugeordnet werden. Erst genannte Autoren verweisen generell 
auf die lückenhafte Datenweitergabe, die die Erfassung des tatsächlichen Toxoplasmosestatus 
in der Bevölkerung erschwert. Unterstützt werden die rechtlichen Vorgaben durch Merkblätter 
für Ärzte und Verfahrensrichtlinien für Laboratoriumsdiagnostik des RKI, die amtlichen Status 
haben und anwendbare Handlungsempfehlungen darstellen (JANITSCHKE 2006).  
Weitere Reglungsinhalte zur Toxoplasmose sind im Bereich des Arbeitssicherheitsrechts zu 
finden. Mit der Richtlinie 2000/54/EG werden biologische Arbeitsstoffe in Risikogruppen 
eingeteilt. Nach Anhang III dieser Richtlinie wird der Erreger Toxoplasma gondii nach seinem 
Infektionspotential in die Risikogruppe 2 eingestuft. Nach der in nationales Recht umgesetzten 
Biostoffverordnung (1999) sagt die Risikogruppe 2 sinngemäß aus, dass Toxoplasmen 
biologische Arbeitsstoffe sind, die eine Krankheit beim Menschen hervorrufen und eine Gefahr 
für Beschäftigte darstellen können. Eine Verbreitung dieses Stoffes in der Bevölkerung wird als 
unwahrscheinlich angesehen. Wirksame Vorbeugung und Behandlung sind normalerweise 
möglich. Im Einzelnen sind Sicherheitsmaßnahmen der Schutzstufe 2, auf die hier nicht näher 
eingegangen werden soll, vorgeschrieben. 
Bezüglich Toxoplasma gondii als möglichen wasserassoziierten Parasiten finden sich in den 
einschlägigen Rechtsvorschriften in Deutschland keine Regelungen (EXNER et al. 2001). 
 
2.4.2 Rechtsvorschriften und Standards, die bei der  Bearbeitung der Thematik 
Berücksichtigung finden 
 
Der Erregereintrag in die Nahrungskette ist vor allem auf der Ebene der Urproduktion zu 
suchen (FEHLHABER 2005). Aus diesem Grund stellt die Ausweitung des Geltungsbereiches 
der Rechtsvorschriften mit der Verordnung (EG) 852/2004 auf die Primärproduktion eine 
entscheidende Basis für die Einleitung von Maßnahmen im Landwirtschaftsbetrieb dar.  
Zur Bewertung der entscheidenden Haltungskriterien für Schweine wurde die Schweine-
haltungshygieneverordnung (1999) herangezogen. Die Anforderungen sind nach der Größen-
ordnung der Betriebe gestaffelt. Die Haltungskriterien wie z.B. grundsätzliches Hygieneregime, 
Stallhaltung, abgeschlossene Ställe oder Auslauf, Haltungsform mit und ohne Einstreu, Ein-
friedung des Geländes, Futtermittellagerung, Fernhalten von Tieren aus der Schweinehaltung 
sowie Möglichkeiten der Schadnagerbekämpfung und Kadaverlagerung sind in Abhängigkeit 
davon, ob es sich um einen konventionellen oder ökologisch strukturierten Betrieb handelt, 
letztendlich auch für das Infektionsrisiko durch Toxoplasmen bestimmend. 
Für konventionelle Haltungssysteme wurden u.a. für das Schwein spezielle Qualitäts-
managementsysteme entwickelt, die über die gesetzlichen Mindestanforderungen hinaus 
freiwillige, von den Systempartnern zu erfüllende Standards beinhalten. Geregelt sind diese 
Forderungen in verschiedenen Dokumenten, aber mit vergleichbaren Kriterien, so u.a. national 
im Leitfaden Landwirtschaft Schweinehaltung (ANONYM QS 2011) und speziell in Sachsen-
Anhalt im Basis-Qualitäts-Managementprogramm BQM Landwirtschaft (ANONYM BQM 2011). 
Hierbei sind z.B. vorhandene Ausläufe zu befestigen oder tote Tiere unverzüglich aus dem Stall 
zu entfernen.  
Bei Haltung der Schweine unter ökologischen Bedingungen sind neben der Schweinehaltungs-
hygieneverordnung (1999) zusätzlich die Vorgaben der Öko-Verordnung (VO 834/2007) und 
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Durchführungsbestimmung (VO 889/2008) einzuhalten. Das bedeutet u.a., dass in jedem Fall 
Auslauf vorhanden sein und natürliches Einstreumaterial zur Verfügung stehen muss. In diesen 
Verordnungen wird auch der mögliche Einsatz von Nitritpökelsalz bei der Lebensmittel-
verarbeitung in Ökoprodukten geregelt. 
Die Bewertung der in die Untersuchungen einbezogenen Schlachtbetriebe erfolgte nach der 
zum Probenahmezeitpunkt gültigen Fleischhygieneverordnung (2001) in Verbindung mit dem 
dazugehörigen Fleischhygienegesetz (2003). Nach der derzeit gültigen Verordnung (EG) 
853/2004 mit Regelungen zu Schlachtbetrieben sind diese grundsätzlich für den inner-
gemeinschaftlichen Handel zugelassen.  
Durch Harmonisierung der Rechtsetzung finden die für die Bearbeitung der Thematik 
relevanten Fragestellungen in den Vorschriften der Europäischen Union in der Basis-
Verordnung (EG) 178/2002 bezüglich der Lebensmittelsicherheit als Grundsatzfrage für das 
Inverkehrbringen von Lebensmitteln aber auch bezüglich der Rückverfolgbarkeit der Lebens-
mittel im sogenannten Hygienepaket Berücksichtigung. Die Verordnung (EG) 852/2004 ist 
bezüglich der Hausschlachtungen durch die Ausweitung auf den Bereich der Primärproduktion 
relevant. Die Frage der Hausschlachtungen wird weiterhin im Lebensmittel- und 
Futtermittelgesetzbuch (2012) in Verbindung mit der Verordnung zur Durchführung des 
gemeinschaftlichen Lebensmittelhygienerechts (2010) geregelt.  
Da beim Schwein die Verfütterung von zystenhaltigem Material aus Fleischprodukten eine 
Infektionsquelle für Toxoplasmen darstellt, ist mit der Verordnung (EG) 1069/2009 über 
tierische Nebenprodukte durch das dort festgelegte grundsätzliche Verfütterungsverbot 
derartiger Erzeugnisse in der EU dieser mögliche Infektionsweg ausgeschlossen. 
Im Rahmen von zu entwickelnden Screeningprogrammen zur Toxoplasmose-Diagnostik stellt 
sich die Frage nach der Nutzung der obligatorischen Probenahme zur Untersuchung auf 
Trichinen nach der Verordnung (EG) 2075/2005 oder der bereits etablierten Probeziehung nach 
der Schweinesalmonellenverordnung (2007), so dass auch diese Vorschriften zu erwähnen 
sind. 
Die in Bezug auf die Untersuchung der Hackfleischproben benannte Rückverfolgbarkeit ist, wie 
bereits erwähnt, in der Verordnung (EG) 178/2002 geregelt, bei der beim Rindfleisch auch das 
Rindfleischetikettierungsgesetz (1998) zu berücksichtigen ist. Dadurch ist, anders als beim 
Schwein, eine Aussage zur Herkunft der Tiere möglich. 
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3 Material und Methoden 
 
Ziel der Arbeit war es, in einem bestimmten Territorium möglichst repräsentativ für 
unterschiedliche Haltungsformen von Schweinen bei diesen das Risiko für das Auftreten von 
Toxoplasma gondii zum Zeitpunkt der Schlachtung anhand der Antikörper nachzuweisen. 
Durch die Untersuchung von Hackfleischproben aus dem Handel sollte ebenso das Risiko der 
Übertragung des Erregers durch dieses Lebensmittel geklärt werden. 
In die Untersuchungen wurden schwerpunktmäßig Schlachtschweine und Handelsproben aus 
dem Landkreis Wittenberg einbezogen. 
Der Landkreis Wittenberg umfasst aktuell eine Größe von etwa 1.900 km2 und hat ca. 140.000 
Einwohner. Neben der industriellen Infrastruktur ist der Kreis vor allem durch landwirtschaftliche 
Nutzung geprägt. 
In der Kategorie der landwirtschaftlichen Nutztiere wurden im Kreis im Jahr 2011 ca. 100.000 
Schweine gehalten, die sich in ca. 400 registrierten Betrieben unterschiedlicher Größen-
ordnungen und Haltungsformen befanden. 
In 8 Schlachtbetrieben des Landkreises erfolgten im Jahr 2002 ca. 10.300 gewerbliche 
Schlachtungen, davon mehr als 9.600 Schlachtschweine. im Jahr 2011 waren es 7.160 
Schlachtungen mit einem Anteil von ca. 6.570 Schweinen. Die ehemals nach der Fleisch-
hygieneverordnung (2001) registrierten Schlachtbetriebe wurden bis Ende 2009 nach der 
Verordnung (EG) 853/2004 der EU fristgemäß für den innergemeinschaftlichen Handel 
zugelassen, haben aber wie im registrierten Status nur regionale Bedeutung. Des Weiteren 
wurden 2002 bei den 1.860 Hausschlachtungen mehr als 1.610 Schweine verarbeitet. 2011 
waren es 1.270 Schlachtungen mit 960 Schweinen. 
Ein Teil der im Landkreis gemästeten Schweine wurde im Rahmen von Lohnschlachtungen in 
Nachbarkreisen in überregional bedeutsamen, für den innergemeinschaftlichen Handel 
zugelassenen Schlachtbetrieben geschlachtet. Anschließend wurden diese in die 
betriebseigenen Zerlege- und Verarbeitungsbetriebe zurückgeführt und im Territorium 
vermarktet. 
Durch seine Struktur bietet der Landkreis auch umfangreiche Möglichkeiten zur Entnahme von 
Proben aus dem Handel. 
Die Probenahmezeiträume erstreckten sich für den Bereich der Schlachttiere von Februar 2001 
bis März 2002 und von Juli bis August 2002 sowie für den Bereich Handel von September 2001 




Gemäß der Zielstellung der Arbeit wurden folgende Probenahmeschwerpunkte festgelegt: 
1. Entnahme von Blut- und Fleischproben gewerblich vermarkteter Schlachtschweine 
unterschiedlicher Haltungs- und Tierkategorien insbesondere aus dem Landkreis 
Wittenberg; des Weiteren Beprobung von Tieren aus ökologischen Haltungsformen, die im 
Landkreis nicht repräsentativ vertreten sind 
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2. Einbeziehung von Proben (ebenfalls Blut- und Fleischproben) aus Hausschlachtungen 
solcher Schweine, die im Rahmen der klassischen einzelbäuerlichen Haltung gemästet 
wurden 
3. Untersuchung von Hackfleischprodukten aus Schweinefleisch oder mit Schweinefleischanteil 
aus dem Handel. 
 
3.1.1 Proben vom Schwein aus der Schlachtung 
 
Die zur Probenahme ausgewählten Schweinebestände wurden zur Sicherung ihrer Anonymität 
und aus Datenschutzgründen mit Großbuchstaben gekennzeichnet und einer von 5 
Bestandskategorien zugeordnet, die in erster Linie die Anlagengröße, aber auch die 
Produktionsart widerspiegeln (Tabelle 2). 
 
Tabelle 2: Übersicht über die in die Untersuchungen einbezogenen Bestandskategorien 
Bestandskategorien Charakteristik 
 1  > 1 000 Tiere; industrielle, konzentrierte Tierhaltung 
 2  > 500 - 1 000 Tiere; industrielle, konzentrierte Tierhaltung 
 3  100 - 500 Tiere 
 4  Ökobestand, unabhängig von der Größenordnung (Tierzahl) 
 5  1-10 Tiere; unter traditionellen, einzelbäuerlichen Bedingungen   
   gehaltene Schweine 
 





So weit wie möglich wurde der Stichprobenumfang der zu entnehmenden Proben entsprechend 
dem Leitfaden von CANNON und ROE (1982) nach der Bestandsgröße bestimmt. 
Es wurde von einer gewünschten statistischen Sicherheit von 95% und einer gemäß Literatur-
auswertung zu erwartenden Prävalenz von 5% ausgegangen.  
Bei 34 Mastschweinen aus 5 Beständen der Bestandskategorien 1 und 2 konnte der 
Stichprobenschlüssel nicht angewendet werden. Diese Tiere fanden in der Gesamtwertung als 
Sammelgruppe mit der Bestandsbezeichnung „R“ Berücksichtigung. 
Ebenfalls als Sammelgruppe flossen die aus Bestandskategorie 5 mit Bestandsgruppe „Q“ 
bezeichneten Tiere aus einzelbäuerlicher Haltung ein. Obwohl sich dahinter die Zahl von 83 
Beständen verbirgt, soll diese Gruppe in ihrer Gesamtheit betrachtet werden, da es sich hier 
um vergleichbare Haltungsbedingungen und Einflussfaktoren handelt. 
Bei den aus einzelbäuerlicher Mast stammenden Tiere kann es in einzelnen Beständen bedingt 
durch die Dauer der Mastperiode beim Schwein ausnahmsweise vorkommen, dass mehr Tiere 
beprobt wurden, als zum üblichen Durchschnittsbestand gehören, wenn im Laufe eines Jahres 
mehr als eine Mastperiode berücksichtigt werden konnte. 
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Schweine aus einzelbäuerlicher Haltung wurden nur dann in die Untersuchungen einbezogen, 
wenn die Einstallung mindestens mit einem Alter von 6 bis 10 Wochen als Ferkel oder Läufer 
erfolgte und die Tiere dort bis zur Schlachtung verblieben. 
Bei den Ökotieren erfolgte die Festlegung des Stichprobenschlüssels für die Probenanzahl pro 
Bestand nach CANNON und ROE (1982) in Auswertung der Literatur für Tiere aus naturnahen 
Haltungsbedingungen. Dabei wurde von einer zu erwartenden Antikörperprävalenz von >10% 
ausgegangen. 
Die Beschaffung der Proben von Ökotieren gestaltete sich äußerst schwierig, so dass hier 
außer bei einem Bestand auf Proben von überregional ansässigen Ökobetrieben verschiedener 
Bundesländer zurückgegriffen werden musste. 
Die Schweine der anderen überprüften Tierhaltungen, einschließlich der Hausschlachtungen 
stammten aus dem Landkreis Wittenberg. Dort erfolgten in der Regel auch die Schlachtung 
und Vermarktung der Tiere. Aus Hausschlachtungen wurden, wie oben bereits erwähnt, nur 
solche Tiere in die Untersuchungen einbezogen, die während der gesamten Mastperiode unter 
einzelbäuerlichen Bedingungen gehalten und im eigenen Haushalt des Besitzers verwertet 
wurden. 
Zwei Betriebe führten die Schlachttierkörper nach Lohnschlachtung in für den inner-
gemeinschaftlichen Handel zugelassenen überregional tätigen Schlachtbetrieben wieder in den 
eigenen zugelassenen Zerlege- bzw. Verarbeitungsbetrieb zurück, wo sie ebenfalls 
überwiegend im Kreisgebiet vermarktet wurden. 
 
Insgesamt wurden 1.028 Schweine aus 104 Beständen in die Untersuchungen einbezogen, 
darunter 958 Mastschweine, 
      66 Zuchtsauen, 
        4 Spanferkel, 
die den in Tabelle 2 aufgeführten Bestandskategorien wie folgt zuzuordnen waren: 
 1 (Bestände A, B, C, R1, R2, R3):   221 Tiere aus 6 Beständen 
 2 (Bestände D, E, F, R4, R5):    193 Tiere aus 5 Beständen 
 3 (Bestände G, H):     106 Tiere aus 2 Beständen 
 4 (Bestände I, J, K, L, M, N, O, P):   356 Tiere aus 8 Beständen 
 5 (Bestandsgruppe Q mit der Sammelnummer  
    für Tiere aus einzelbäuerlicher Haltung)  152 Tiere aus 83 Beständen. 
 
Aus einem Zuchtbestand der Bestandskategorie 2 - Bestand „F“ - wurden ausschließlich zur 
Schlachtung anstehende Zuchtsauen (57 Proben) im zeitlichen Abstand beprobt. 
Die beprobten 4 Spanferkel wurden nicht gezielt als separate Tierkategorie ausgewählt, 
sondern befanden sich zufällig in den überprüften Schlachtposten eines Betriebes der 
Kategorie 3 und wurden mit berücksichtigt. 
Die Probenahme erfolgte in 4 überregional bedeutenden, für den innergemeinschaftlichen 
Handel zugelassenen Schlachthöfen, in 6 regional agierenden registrierten und später 
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3.1.2 Einschätzung des Status der Herkunftsbestände der S chlachtschweine 
 
Ausgehend von den Haltungsbedingungen der Schlachtschweine und bestimmter weiterer 
Einflussfaktoren waren Zusammenhänge mit dem Auftreten von Toxoplasma gondii zu 
erwarten. Aus diesem Grund wurden alle beprobten Betriebe mit bestimmten Fragestellungen 
und bei Beachtung möglicher Risiken im Rahmen einer Feldstudie analysiert, um eine 
vergleichende Wertung von Toxoplasma-gondii-Antikörperbefunden vornehmen zu können. 
Es wurde eine Checkliste in Anlehnung an die Schweinhaltungshygieneverordnung (1999) 
erarbeitet. Diese wurde in Auswertung der Literatur den speziellen Fragestellungen zu 
möglichen Einflussfaktoren für das Auftreten von Toxoplasmen angepasst. 
Die Checkliste wird in der Anlage der Arbeit beigefügt. 
In die Auswertung wurden auch die Ergebnisse der obligatorischen Überprüfung der Betriebe 
der Kategorien 1 - 4 nach der Schweinehaltungshygieneverordnung (1999) durch die 
Veterinärämter der Kreise einbezogen. 
 
Folgende Schwerpunkte wurden mit Hilfe der beigefügten Checkliste untersucht: 
Allgemeine Angaben zum Betrieb: 
 Name, Anschrift, Produktionsrichtung, Größenordnung (Tierzahlen) 
Räumliche Bedingungen: 
 Fragen zu Aufstallung, Auslaufhaltung, Verschließbarkeit des Stalles, Einfriedung 
 des Geländes 
Fütterung und Lagerung von Futtermitteln und Einstreu 
Kontaktmöglichkeiten zu Tieren: 
 insbesondere zu Katzen, Wildtieren und Schadnagern 
Hygienestatus, Bewirtschaftung nach dem Rein - Raus - Prinzip. 
 
Alle Sauenhalter, von denen Proben zur Untersuchung gelangten, wurden zusätzlich nach 
Abort- und Geburtsproblemen im Bestand befragt. 
Nicht immer war es möglich, alle Fragen vollständig zu klären. 
Bei der einzelbäuerlichen Haltung mussten sich Recherchen auf grundsätzliche Fragen 
beschränken, die für die Wertung der Ergebnisse erforderlich waren. 
 
3.1.3 Proben aus dem Handel 
 
Da Hackfleischerzeugnisse vom Schwein zu einem bestimmten Anteil roh verzehrt werden, 
bergen sie ein zu beachtendes Risiko für die Übertragungsmöglichkeit von Toxoplasma gondii. 
Um aktuelles Datenmaterial über Nachweise von Toxoplasma-gondii-Antikörpern zu erhalten, 
sollten Hackfleischerzeugnisse aus dem Handel in die Untersuchungen einbezogen werden. 
Zunächst wurde nur der Landkreis Wittenberg für die Beprobung ausgewählt. 
Hackfleischangebote fanden sich dort in ca. 150 Objekten der zahlreichen Metzgereien, 
selbständigen Fleischverkaufsfilialen, Fleischabteilungen von Supermärkten sowie im Selbst-
bedienungsbereich der Supermärkte. 
Aus dem Landkreis wurden insgesamt 150 Proben untersucht. 
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Um ein größeres Territorium in die Überprüfung einzubeziehen, fanden Probenreste aus dem 
Landesamt für Verbraucherschutz Halle aus ganz Sachsen-Anhalt Berücksichtigung bei der 
Untersuchung. Es konnten 90 Proben aus allen weiteren Kreisen Sachsen - Anhalts untersucht 
und so insgesamt 240 anonym erworbene Hackfleischproben aus dem Handel bewertet 
werden.  
Folgende Probearten wurden in die Untersuchungen einbezogen (Tabelle 3): 
 
Tabelle 3: Übersicht über die in die Untersuchungen einbezogenen Hackfleischproben 
Schlüsselnummer Art der Probe / Kategorie 
 1  Hackfleisch vom Schwein 
 2  Hackepeter vom Schwein (mit Gewürzen oder sonstigen Zutaten  
   versehenes Hackfleisch vom Schwein)  
 3  Fleisch zur Hackfleischherstellung (gestückeltes Fleisch vor dem  
   Wolfen) 
 4  Mischung aus Rinder- und Schweinehackfleisch 
 
3.2 Probenuntersuchung mittels ELISA 
 
Ein nach SEINEKE (1996) etablierter und erprobter ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent 
Assay) diente der Untersuchung der Serumproben und Fleischsaftproben auf Antikörper gegen 
Toxoplasma gondii. Spezifität und Sensivität des verwendeten ELISA werden für die 
Untersuchung von Schweineseren von SEINEKE (1996) mit 100% angegeben. 
Im Bereich von Human- und Veterinärmedizin finden sich zahlreiche Arbeiten, die sich mit der 
Anwendung des ELISA zur Diagnostik von Toxoplasma gondii auseinandersetzen, so u.a. bei 
TENTER (1994 a, b), LIND et al. (1994, 1997), WYSS et al. (2000a), GLOOR (2001), LUNDEN 
et al. (2002), DAMRIYASA et al. (2004), GAMBLE et al. (2005) WOLF et al. (2007) und BLAHA 
et al. (2011). 
Nach der Methode von SEINEKE (1996) sollte überprüft werden, ob sich der ELISA auch zur 
Untersuchung von Fleischsaft bei den aus der Schlachtung und aus dem Handel entnommenen 
Proben eignet und zur Blutserumdiagnostik vergleichbare Ergebnisse liefert. 
 
Die Untersuchung von Blutserum und Fleischsaft mittels ELISA erfolgte im Institut für 




1.   0,1 M Citratlösung 
  Zitronensäure (C6H8O7) ⋅ H2O   21,0  g 
  Aqua destillata          ad 1000 ml 
 
2.   0,2 M Phosphatlösung 
  Natriumhydrogenphosphat (Na2HPO4) ⋅ 2 H2O 35,6  g 
  Aqua destillata          ad 1000 ml 
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3.   0,5 M Schwefelsäure 
  konzentrierte Schwefelsäure (H2SO4; 96%ig) 27,6 ml 
  Aqua destillata          ad 1000 ml 
 
4.   Wasserstoffperoxid 
  Perhydrol (H2O2; 30%ig) 
 
5.   10 mM PBS (phosphate buffered saline), pH 7,2 
  Natriumchlorid (NaCl)    29,22  g 
  Kaliumhydrogenphosphat (KH2PO4)     0,2    g 
  Natriumhydrogenphosphat (Na2HPO4 ⋅ H2O)   1,44  g 
  Kaliumchlorid (KCl)       0,2    g 
  Aqua destillata          ad 1000  ml 
 
6.   10 mM PBS- Tween-20, pH 7,2 
  Tween 20 (Polyoxyethylene-Sorbitan Monolaurat)   1,0  ml 
  10 mM PBS (phosphate buffered saline),  
  pH 7,2 (Lösung Nr. 5)         ad 1000  ml 
 
7.   Konjugat 
  Kirkegaard & Perry; Catalogue Nr. 04-14-02  T x 12 Antigen; 
  affinitätsgereinigtes anti-Schwein IgG (γ) von der Ziege,  
  markiert mit Meerrettichperoxidase (POD) 
  Das Antigen wurde geliefert von Statens Veterinaere Serumlaboratorium  
  Kopenhagen, Dänemark. 
  Es wurde auf der Grundlage eines Tachyzoitenlysates gewonnen. 
 
8.   OPD (ortho-Phenylendiamin-Dihydrochlorid) 
  Sigma Produkt No. P 8412 
  (Substrat in Tablettenform mit je 30 mg o-Phenylendiamin pro Tablette) 
 
9.   Substratlösung, pH 5,0 
  0,1 M Citratlösung (Lösung Nr. 1)    10,9  ml 
  0,2 M Phosphatlösung (Lösung Nr.2)   11,6  ml 
  Aqua destillata      22,5  ml 
  30 %iges Perhydrol (Lösung Nr. 4)    18,75µl 
  OPD (Nr.8)       30,0 mg 
 
10.  Ziegenserum 
  Sigma Produkt No. G 9023 
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11.  positives Referenzserum 
 Als positives Referenzserum dienten 2 deutlich positive Referenzproben, die  
 freundlicherweise von Frau Prof. Dr. M. Tenter, Tierärztliche Hochschule  
 Hannover, zur Verfügung gestellt wurden. Der Mittelwert der Antikörper- 
 konzentrationen beider Proben wurde gleich 100% gesetzt. 
 
3.2.2 Geräte und Verbrauchsmaterialien  
 
Instrumente zur Probenahme im Schlachtbetrieb: 
  sterile Skalpelle und Pinzetten bzw.  Messer und Einweghandschuhe 
 
Probengefäße: 
Fleischproben: Behälter 70 ml, maschinensteril der Firma Sarstedt 
  Alternativ standen zum Vergleich für 200 Proben Fleischsafttrichter der   
  Firma Kaabe zur Verfügung. 
Zur Aufbewahrung der Handelsproben wurden Whirl-PAK Beutel, steril,  
 75x120 mm der Firma Hele verwendet. 
 
Blutproben: Zur Aufnahme von Blut und gewonnenem Serum: 
  Probenröhrchen neutral, 10 ml der Firma Kaabe 
 
NUNC-Polysorb-Mikrotiterplatten , 96 Well Format, F-Boden der Firma Greiner 
Abdeckfolie für Mikrotiterplatten 
Transferpipette einfach zur Übertragung von Serum und Fleischsaft 
Achtkanaltransferpipette und Spitzen zur Durchführung des ELISA 
Washer EL x 50 Bio Tek 
 
Reader zur Messung der optischen Dichte (OD) 
  Mikrotiterplattenreader Dynex MRX Revelation 
Kühl- und Gefriertechnik zur Aufbewahrung und zum Transport von Proben und   
  Reagenzien. 
 
3.2.3 Probenentnahme und -vorbereitung 
 
Probenentnahme bei der Schlachtung 
Im Schlachtbetrieb und bei der Hausschlachtung erfolgte bei jedem zu untersuchenden 
Schlachtschwein die Entnahme von ca. 10 ml Vollblut direkt beim Entbluten. 
Von jedem Tier wurde eine Probe der Muskulatur des Zwerchfellpfeilers von mindestens 20g, 
bei Nutzung der Fleischsafttrichter als Probenahmegefäß von maximal 15g, entnommen. Die 
eindeutige Zuordnung der Blutprobe zum Zwerchfellpfeiler war bei 948 der 1028 untersuchten 
Schweine möglich. Der Zwerchfellpfeiler wurde ausgewählt, da er, ohne den Schlachtablauf zu 
stören, leicht entnommen werden kann. 
Die Probenentnahme erfolgte mit sterilen Instrumenten (sterile Pinzetten und Skalpelle, 
gewechselt bei jedem Tier). 
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Bei den in großen, für den innergemeinschaftlichen Handel zugelassenen Schlachtbetrieben 
entnommenen Proben war auf Grund der Bandgeschwindigkeit ein Wechsel der Instrumente 
nicht bei jedem Tier gewährleistet. Hier wurden die vorhandenen Sterilisationsbecken zur 
Gerätedesinfektion einbezogen. 
Wie eingangs erwähnt, war bei einem Ökobestand mit 80 Proben eine Zuordnung der 
vollständig entnommenen Fleisch- zu den Blutproben nicht möglich, da auf Grund eines 
technischen Problems nicht von allen Tieren eine Blutprobe gewonnen werden konnte. 
Der Probentransport erfolgte bei einer Temperatur von <7°C. Die Fleischproben wurden sofort 
bei -20°C eingefrostet. 
Bei den Blutproben konnte nach ca. 5 bis 6 Stunden das Serum gewonnen und mittels einer 
Pipette in ein weiteres Röhrchen verbracht werden. Die Serumlagertemperatur betrug ebenfalls 
-20°C. 
Vor Durchführung des ELISAs war das Auftauen der Fleischproben über Nacht (ca. 8 Stunden) 
bei 6 - 7°C notwendig, um die erforderliche Menge des gebildeten Fleischsaftes mittels Pipette 
in Mikrotiterplatten pipettieren zu können. Ebenso wurde mit den Blutserumproben verfahren, 
wobei hier nur ein kurzzeitiges Auftauen erforderlich war. 
Serum und Fleischsaft wurden in der Mikrotiterplatte (Abbildung 7) jeweils nur in die Wells 
A3/H3 bis A12/H12 verbracht. Die ersten beiden Spalten der Platte blieben frei. 
Vor dem Pipettieren mussten die Flüssigkeiten gut durchmischt werden, um eine gleichmäßige 
Antikörperverteilung sicherzustellen. 
Reste von Fleisch mit Fleischsaft sowie Reste des Blutserums wurden weiter bei - 20°C 
gelagert. 
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1   positive Referenzseren;   2   Leerwertkontrolle;   3   Testseren  
 
Abbildung 7: Schematische Darstellung einer Mikrotiterplatte mit Kennzeichnung der   
  Belegung der Wells mit Testseren und positiven Referenzseren sowie der  
  Leerwertkontrolle 
 
Proben aus dem Handel 
Die Probenmenge betrug hier mindestens 30g. 
Mit diesen Proben wurde ebenso verfahren wie mit den Fleischproben der Schlachttiere. 
Bei den im Handel entnommenen Proben konnten ca. 10% nicht in die Untersuchung 
einbezogen werden, da insbesondere bei Proben mit Würzung teilweise erhebliche Probleme 
bei der Fleischsaftgewinnung auftraten. Bei diesen Proben kam es nach dem Auftauen zu 
keiner Bildung von Fleischsaft, sodass kein Material zur Untersuchung zur Verfügung stand.  
 
3.2.4 Durchführung des ELISAs 
 
Untersuchung der Blutseren 
1. Beschichtung der ELISA-Platten mit Antigen 
Das Toxoplasma-gondii-Antigen Tx12 (auf der Grundlage eines Tachyzoitenlysates; Punkt 
3.2.1) wurde 1:100 mit 10 mM PBS (Lösung Nr.5) verdünnt, zu je 100 µl in die Vertiefungen der 
Mikrotiterplatten pipettiert und über Nacht bei +4°C im Kühlschrank inkubiert. 
 
2. Waschen der ELISA-Platten 
Nach der Inkubation wurden die Platten mit 10 mM PBS-Tween-20 (Lösung 6) mit dem Washer 
mit folgendem Waschprogramm gewaschen: 
 1. Absaugen der Antigenlösung 
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 2. Spülung (Auffüllen und sofortiges Absaugen von 100 µl PBS-Tween-20) 
 3. Auffüllen von 300 µl PBS-Tween-20, 10 Sekunden schütteln bei mittlerer  
    Amplitude und Absaugen nach 150 Sekunden 
 4. Wiederholung von Punkt 3 
 5. Wiederholung von Punkt 3 
Nach dem letzten Absaugen wurden die restlichen Flüssigkeitströpfchen durch Ausschlagen 
auf Filterpapier entfernt. 
 
3. Inkubation der zu testenden Schweineseren 
Die zu testenden Seren wurden mit 10 mM PBS (Lösung Nr. 5) 1:400 verdünnt und zu je  
100 µl in die Vertiefungen der antigenbeschichteten Mikrotiterplatten verbracht. 
Zum Vergleich wurden 2 positive Referenzseren in die Untersuchung einbezogen und ebenso 
wie die Testseren verdünnt. 
An Stelle von sicher negativen Referenzseren wurden zum Vergleich Leerwerte mitgeführt, 
deren Ergebnis als unterer möglicher Grenzwert zu beurteilen war. 
Abbildung 7 zeigt die Belegung der einzelnen Wells der Mikrotiterplatten für Testseren, positive 
Kontrolle und Wells für Leerwertkontrolle. 
80 Wells wurden für die Testseren genutzt (A3/H3 bis A12/H12). 
Die positiven Referenzseren finden sich in den Wells C1 und D2 sowie F1 und G2. 
Zur Leerwertkontrolle an Stelle eines negativen Testserums wurden die Wells C2 und D1 sowie 
F2 und G1 gewertet, wo an Stelle von Seren nur PBS eingefüllt wurde. 
Die Inkubation der Platten erfolgte vor Licht geschützt für eine Stunde bei Zimmertemperatur. 
Aus praktischen Gründen wurden die Testseren und die positiven Referenzseren in drei Stufen 
(20µl ad 200µl, 20µl ad 200µl und 25µl ad 100µl) auf die Gebrauchskonzentration von 1:400 
verdünnt. 
 
4. Waschen der ELISA-Platten 
Waschen mit PBS-Tween-20 wie unter Punkt 2 beschrieben. 
 
5. Inkubation des Konjugates 
Zur Inkubation des Konjugates wurde das Handelsprodukt (Reagens Nr. 7) in 1ml H2O 
aufgelöst, mit PBS (Lösung Nr. 5) 1:1600 verdünnt und mit 0,5% Ziegenserum (Reagens Nr. 
10) versetzt. Von dieser Gebrauchslösung wurden je 100µl in die Vertiefungen der Platte 
verbracht und anschließend für eine Stunde bei Zimmertemperatur inkubiert.  
 
6. Waschen der ELISA-Platten 
Waschen mit PBS-Tween-20 wie unter Punkt 2 beschrieben. 
 
7. Inkubation der Substratlösung 
Die Substratlösung (Lösung Nr. 9) wurde für jeden Test im Dunkeln (mit Alufolie umwickelter 
Erlenmeyerkolben) frisch hergestellt. Unmittelbar bevor die Substratreaktion stattfinden kann, 
gibt man 30%iges Perhydrol hinzu. 100µl des fertigen Substrates wurden in jedes Well der 
Platte verbracht, um sie danach 15 Minuten im Dunkeln bei Zimmertemperatur zu inkubieren. 
8. Stoppreaktion 
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Das Abstoppen der Substratreaktion erfolgte durch Zugabe von je 100µl 0,5 M H2SO4 (Lösung 
Nr. 3). 
 
9. Messung der optischen Dichte (OD) 
Nach dem Abstoppen der Reaktion wurde mit Hilfe eines Mikrotiterplatten-Readers die optische 
Dichte bei einer Wellenlänge von 490 nm gemessen. 
 
10. Berechnung des Indexwertes 
Um die Vergleichbarkeit der gemessenen Werte bei den einzelnen Untersuchungen zu 
gewährleisten, wurden alle optischen Dichten der Testseren einer Platte auf den Mittelwert der 
positiven Referenzseren bezogen. 
Die Indexwerte errechnen sich anhand folgender Formel: 
 
 
                     [OD des Testserums]   -   [OD des mittleren Leerwertes] 
  Index  =   
     [Mittelwert der OD der positiven Referenzseren] - [OD des mittleren Leerwertes] 
 
 
Untersuchung des Fleischsaftes 
Sowohl der von den Handelsproben als auch von den Schlachttieren aus dem Zwerchfellpfeiler 
gewonnene Fleischsaft wurde nach dem gleichen Untersuchungsschema des beschriebenen 
ELISA untersucht (Abbildung 8). 
Der einzige Unterschied ist unter Punkt 3 der Beschreibung des Untersuchungsablaufs bei der 
Inkubation der zu testenden Seren zu finden. 
Statt der Verdünnung von 1:400 beim Blutserum wird der Fleischsaft 1:40 verdünnt. Da im 
Blutserum höhere Prävalenzen wegen höherer Empfindlichkeit zu erwarten sind, gehen auch 
Autoren wie LIND et al. (1994), WINGSTRAND et al. (1997), LUNDEN et al. (2002) sowie 
GAMBLE et al. (2005) von höheren Verdünnungen des Serums aus. 
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Abbildung 8: Ablaufschema des ELISAs zum Nachweis von Toxoplasma-gondii-  
  Antikörpern beim Schwein nach der Methode von SEINEKE (1996) 
 
3.3 Statistische Auswertung 
 
Zur Auswertung der Untersuchungsergebnisse kam das Statistikprogramm SPSS (Statistical 
Package for the Social Sciences Version 11.5.1) zur Anwendung. Die metrischen Daten wurden 
durch den Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest bzw. Shapiro-Wilk-Test auf bestehende 
Normalverteilung getestet. Da nicht alle metrischen Variablen normalverteilt waren, wurde der 
Rangkorrelationskoeffizient nach Spearman berechnet. Bei den statistischen Verfahren zur 
Prüfung der signifikanten Unterschiede von binomialverteilten Daten wurde mit dem Chi-
Quadrat-Test nach Pearson gearbeitet. 
Weiterhin wurde zur Ermittlung der statistischen Sicherheit von Unterschieden zwischen den 
Bestands- und Tierkategorien sowie einzelnen Betrieben und den Kategorien des untersuchten 
Hackfleisches die Konfidenzintervalle für alternative Grundgesamtheiten als Binominal-
verteilung nach LORENZ (1992) mit folgender Formel bestimmt: 
Beschichtung der Wells der Mikrotiterplatte 
mit Toxoplasma-gondii-Tx12-Antigen (Ag) 
Spezifische Bindung der nachzuweisenden  
anti-Toxoplasma-gondii-Antikörper aus Serum  
und Fleischsaft vom Schwein 
Detektion der gebundenen anti-Toxoplasma-gondii-Antikörper 
vom Schwein durch Meerettichperoxidase  
(POD)-markierte anti-Schwein-Antikörper von der Ziege 
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    f     uα              f (n-f) 
   pu   =  —    -    —   •      ——— 
    n      n               n 
 
    f      uα              f (n-f) 
   po   =  —    +    —  •       ——— 
    n      n               n 
 
Dabei gilt: pu < p < po 
n Umfang der Stichprobe 
f ermittelte prozentuale Häufigkeit positiver Proben   
pu/o binominale Konfidenzgrenzen (pu: untere und po: obere) 
α 5% bei gewünschter statistischer Sicherheit von 95% 
uα   Tabellenwert für α = 5%: 1,96 
 
Kommt es zu keiner Überlappung der Grenzen der Konfidenzintervalle, kann von einer 







4 Ergebnisse  
 
4.1 Ergebnisse der Untersuchung der Proben von Schl achtschweinen 
 
Bei allen 1028 Tieren wurde der Fleischsaft untersucht. Eine eindeutige Zuordnung von 
Fleischsaft und Blutserum war bei 948 Proben gewährleistet. 
Von den 1028 in die Recherchen einbezogenen Schlachtschweinen erfolgte bei 711 Tieren eine 
Doppelbestimmung des Blutserums auf Toxoplasma-gondii-Antikörper, um die Zuverlässigkeit 
der Methode zu überprüfen. Der erste Untersuchungsdurchgang wurde mit Serumindex 1, der 
2. mit Serumindex 2 bezeichnet und umfasst jeweils alle untersuchten Blutserumproben. 
Blutserum stand nur von 1013 Schweinen zur Verfügung, da bei einem Schlachtposten mit 80 
Tieren nicht von allen Tieren (lediglich von 65) eine Blutprobe entnommen und diese auch nicht 
dem Einzeltier zugeordnet werden konnte. 
Tabelle 4 fasst die vorhandenen Proben, die zur Ermittlung von Serumindex 1 und 2 sowie dem 
ermittelten Fleischsaftindex zur Verfügung standen, nach Probenanzahl, ermitteltem Mittelwert 
und Standardabweichung zusammen. 
 
Tabelle 4: Gesamtübersicht über die untersuchten Proben der einzelnen Indexgruppen 
 Serumindex 1 Serumindex 2 Fleischsaftindex 
Anzahl der Proben (n) 711 1013 1028 
Mittelwert 13 21 10 
Standardabweichung (s) ± 28,57 ± 40,75 ± 25,57 
 
Zum Vergleich von Serum- und Fleischsaftindex wurde der Rangkorrelationskoeffizient nach 
Spearman zwischen den einzelnen Gruppen mit folgendem Ergebnis berechnet: 
 
Serumindex (1) zu Serumindex (2)  rs = 0,841 bei einer Probenzahl n = 711 
Serumindex (1) zu Fleischsaftindex   rs = 0,553 bei einer Probenzahl n = 711 
Serumindex (2) zu Fleischsaftindex  rs = 0,472 bei einer Probenzahl n = 948. 
 
Mit dem Chi-Quadrat-Test nach Pearson wurde eine hoch signifikante Korrelation zwischen den 
einzelnen überprüften Gruppen ermittelt (p < 0,01). 
Die Korrelation von Serum- und Fleischsaftindex wurde nur von den Tieren bestimmt, bei 
denen eine eindeutige Zuordnung von Blut- und Fleischprobe möglich war. 
Damit sollte die Frage geklärt werden, ob die Zuverlässigkeit der Methode gegeben ist und ob 
Fleischsaft grundsätzlich zur Untersuchung auf Toxoplasma-gondii-Antikörper mittels ELISA 
geeignet ist. 
Bei einem Korrelationskoeffizienten von rs = 0,841 der Doppelbestimmungen kann von einer 
akzeptablen Sicherheit der angewandten Methode ausgegangen werden. 
Der Korrelationskoeffizient zwischen dem Serumindex (2) und dem Fleischsaftindex von  
rs = 0,472 bei hoher Signifikanz lässt die Wertung zu, dass Fleischsaft grundsätzlich zur 
Anwendung des ELISAs nach dem beschriebenen Untersuchungsgang geeignet ist. 
In der folgenden Übersicht (Tabelle 5) werden die absolute und prozentuale 
Häufigkeitsverteilung der ermittelten Gesamtindexwerte als Vergleich von beiden 
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Serumindexwerten und dem Fleischsaftindex in Abhängigkeit von der Indexklasse 
veranschaulicht. 
 
Tabelle 5: Häufigkeitsverteilung der ermittelten Indexwerte bei den untersuchten   
  Probenarten 
  Serumindex 1 Serumindex 2 Fleischsaftindex 
Indexklasse abs. in % abs. in % abs. in % 
1- 10 549 77,2 605 59,7 873 84,9 
11- 20 65 9,1 201 19,8 77 7,5 
21- 30 26 3,7 73 7,2 15 1,5 
31- 40 14 2,0 32 3,2 16 1,6 
41- 50 10 1,4 18 1,8 6 0,6 
51- 60 7 1,0 16 1,6 8 0,8 
61- 70 5 0,7 2 0,2 1 0,1 
71- 80 7 1,0 5 0,5 3 0,3 
81- 90 6 0,8 2 0,2 2 0,2 
91- 100 2 0,3 6 0,6 2 0,2 
101- 200 18 2,5 37 3,7 22 2,1 
> 200 2 0,3 16 1,6 3 0,3 
 
Die Häufigkeitsverteilung der einzelnen prozentualen Indexwerte von Serum und Fleischsaft 
soll anhand der folgenden Abbildung (Abbildung 9) dargestellt werden. Die enge Korrelation der 
Werte bei der Untersuchung von Serum und Fleischsaft zwischen den einzelnen 























Abbildung 9:  Vergleich der prozentualen Häufigkeitsverteilungen von Serumindex (1)  




Zur Bestimmung der Antikörperprävalenz ist die Festlegung eines sinnvollen Cut-off-Wertes 
erforderlich. In der vorliegenden Arbeit wird von einem Cut-off-Wert bei einem Index von >20 
ausgegangen. Dazu wurde die allgemein übliche Verfahrensweise ähnlicher serologischer 
Methoden zu Grunde gelegt. Danach wurde der Cut-off-Wert aus dem Mittelwert der 
Negativkontrollen, vermehrt um dessen dreifache Standardabweichung, bestimmt, der bei ca. 
12 liegt. Unter Wertung der in der Diskussion näher benannten fachlichen Aspekte wurde der 
Cut-off-Wert >20 festgelegt. 
Bereits bei einem Index >10 müssen die Ergebnisse bei der Beurteilung der Prävalenz von 
Toxoplasma-gondii-Antikörpern als fraglich gewertet werden. 
Somit ist von einer Gesamtprävalenz von 20,6% beim Serum und 7,7% beim Fleischsaft für alle 
untersuchten Tier- und Bestandskategorien bei einem Cut-off-Wert von >20 auszugehen, der 
den Bezugspunkt für die weiteren Wertungen darstellt. 
 
Als Grundlage für die Ermittlung des Einflusses der in die Recherchen einbezogenen 
unterschiedlichen fünf Bestandskategorien wurden zunächst die einzelnen Gruppen ohne 
Betrachtung des Einzelbestandes gegenübergestellt. 
Da die vergleichende Untersuchung von Fleischsaft und Serum die grundsätzliche Eignung des 
Fleischsaftes zur Diagnostik nachgewiesen hat, werden in die folgenden Betrachtungen der 
Bestandskategorien und Einzelbestände sowie der Tierkategorien nur noch die Resultate der 
Serumuntersuchung als Serumindex (2) einbezogen. Dieser steht von allen Tieren, bei denen 
die Untersuchung des Blutserums erfolgte, zur Verfügung. So kann eine bessere 
Übersichtlichkeit der Ergebnisse gewährleistet werden. 
Folgende Anzahl Blutproben stand aus den einzelnen Bestands- und Tierkategorien als 
Untersuchungsmaterial zur Verfügung (Tabelle 6): 
 
Tabelle 6: Gesamtstichprobenumfang in den überprüften Bestands- und Tierkategorien 
Bestands- Charakteristik               Stichprobenumfang (n) 
kategorie 
     1  >1 000 Tiere, industrielle, konzentrierte Haltung  221 Mastschweine 
     2  >500 - 1 000 Tiere, industrielle, konzentrierte Haltung  136 Mastschweine 
            57 Zuchtsauen 
     3  100 - 500 Tiere         97 Mastschweine 
              5 Zuchtsauen 
              4 Spanferkel 
     4  Ökobestände       341 Mastschweine 
     5  Tiere aus einzelbäuerlicher Haltung    148 Mastschweine 
              4 Zuchtsauen 
 
Insgesamt wurden 1.013 Blutseren von 943 Mastschweinen, 66 Schlachtsauen und 4 
Spanferkeln überprüft. 
Die Zahlensymbole für die Bestandskategorie sind in Tabelle 6 erläutert. Dort sind ebenso die 




In Tabelle 7 sind in der Gesamtzusammenfassung für alle untersuchten Bestands- und 
Tierkategorien die absoluten und prozentualen Häufigkeitsverteilungswerte des Serumindex, 
sowie die jeweiligen Prävalenzen dargestellt. Folgende Prävalenzen für das Auftreten von 
Toxoplasma-gondii-Antikörpern bei den einzelnen Betriebskategorien ergeben sich bei einer 
Gesamtprävalenz von 20,6% 
 - bei Mastschweinen: 
        Kategorie 1: 15,4% 
        Kategorie 2:   7,3% 
        Kategorie 3: 16,4% 
        Kategorie 4: 15,1% 
        Kategorie 5: 52,0% 
      - bei Zuchtsauen: Kategorie 2: 28,2% 
        Sauen gesamt: 27,2% 
      - bei Spanferkeln Kategorie 3: 25,0% 
Die Probenanzahl bei Spanferkeln muss als nicht repräsentativ angesehen werden, so dass auf 
















Tabelle 7: Absolute und prozentuale Häufigkeitsverteilung des Serumindex (2) und der Prävalenz in Abhängigkeit von Bestands-  
  und Tierkategorie 
 
 Serum- Häufigkeitsverteilung des Serumindex in Abhängigkeit von Bestands-/Tierkategorie 
Indexklasse Index (2) 1/1 2/1 2/2 3/1 3/2 3/3 4/1 5/1 5/2 
 abs. in % abs. in % abs. in % abs. in % abs. in % abs. in % abs. in % abs. in % abs. in % abs. in % 
1- 10 605 59,7 128 57,9 106 77,9 32 56,1 61 62,9 4 80,0 2 50,0 222 65,1 49 33,1 1 25,0 
11- 20 201 19,8 59 26,7 20 14,7 9 15,8 20 20,6 0 0,0 1 25,0 68 19,9 22 14,9 2 50,0 
21- 30 73 7,2 18 8,1 3 2,2 7 12,3 8 8,2 1 20,0 0 0,0 21 6,2 15 10,1 0 0,0 
31- 40 32 3,2 9 4,1 3 2,2 5 8,8 3 3,1 0 0,0 0 0,0 5 1,5 6 4,1 1 25,0 
41- 50 18 1,8 1 0,5 3 2,2 2 3,5 0 0,0 0 0,0 0 0,0 5 1,5 7 4,7 0 0,0 
51- 60 16 1,6 2 0,9 1 0,7 1 1,8 3 3,1 0 0,0 0 0,0 2 0,6 7 4,7 0 0,0 
61- 70 2 0,2 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 0,3 1 0,7 0 0,0 
71- 80 5 0,5 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 0,3 4 2,7 0 0,0 
81- 90 2 0,2 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 0,3 1 0,7 0 0,0 
91- 100 6 0,6 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 3 0,9 3 2,0 0 0,0 
101- 200 37 3,7 4 1,8 0 0,0 1 1,8 1 1,0 0 0,0 1 25,0 8 2,3 22 14,9 0 0,0 
> 200 16 1,6 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,0 0 0,0 0 0,0 4 1,2 11 7,4 0 0,0 
Anzahl n 1013  221  136  57  97  5  4  341  148  4  










Die Unterschiede in der Prävalenz für Toxoplasma-gondii-Antikörper der einzelnen 




























Abbildung 10: Vergleich der Prävalenzen für Toxoplasma-gondii-Antikörper zwischen den  
  einzelnen Bestands- und Tierkategorien  
 
Die Prüfung der statistischen Sicherheit der Unterschiede zwischen Bestands- und Tier-
kategorien erfolgte mit dem Chi-Quadrat-Test nach Pearson entsprechend Punkt 3.3 . Danach 
sind die Unterschiede zwischen den Bestandskategorien 1 bis 3 und der Bestandskategorie 5 
nach dem Chi-Quadrat-Test hoch signifikant (p < 0,01). Die Unterschiede zwischen den 
Bestandskategorien 1 bis 3 gesamt und der Kategorie der Ökobetriebe (Kategorie 4) waren 
nach dieser Methode nicht statistisch gesichert. In die genannten Berechnungen wurden jeweils 
alle Tierkategorien einbezogen. 
Des Weiteren wurden die Konfidenzintervalle entsprechend Punkt 3.3 bestimmt, um auch mit 
dieser Methode die Unterschiede zwischen den Bestandskategorien zu überprüfen (Tabelle 8). 
 
Tabelle 8: Konfidenzintervalle von Bestands- und Tierkategorien 
Bestandskategorie Tierkategorie Anzahl Proben pu in % po in % 
1 Mastschwein 221 8,3 22,5 
2 Mastschwein 136 2,2 12,4 
3 Mastschwein 97 9,1 23,7 
4 Mastschwein 341 8,1 22,1 
5 Mastschwein 148 42,2 61,8 
gesamt (2,3,5) Zuchtsau 66 18,5 35,9 
 
Bei Auswertung der ermittelten Konfidenzintervalle sind die Unterschiede der Mastschweine der 




anderen Bestandskategorien und zur Sammelgruppe der Sauen der in die Untersuchungen 
einbezogenen Bestände. 
Die Gruppe der Sauen weist nach dieser Methode deutliche Unterschiede zu Mastschweinen 
der anderen Haltungen auf, die aber nur zu Tieren der Kategorie 2 und 5 statistisch gesichert 
sind. 
Nach dem Chi-Quadrat-Test nach Pearson sind die Unterschiede der Mastschweine der 
Kategorien 1 bis 3 zu denen der Sauen statistisch gesichert (p < 0,05). 
Die Prävalenzen der Gruppe der Zuchtsauen liegen erheblich höher als die der Mastschweine 
vergleichbarer Bestandskategorien (Tabellen 7 und 13). Bei dem mit entsprechendem 
Stichprobenumfang überprüften Betrieb (57 Sauen) der Kategorie 2 lag die Prävalenz bei 
28,2%, in der Gesamtheit aller 66 untersuchten Sauen bei 27,2%. 
 
Betrachtet man die Untersuchungsergebnisse für die Mastschweine insgesamt, so findet man 
für die einzelnen Gruppen der Kategorien 1 bis 4 eine Spanne bei den Prävalenzen für 
Toxoplasma-gondii-Antikörper zwischen 7,3% und 15,4%. Vergleicht man diese Werte mit den 
Ergebnissen der Mastschweine aus einzelbäuerlicher Haltung mit einer Prävalenz von 52,0%, 
so ist dieser Wert um das ca. 3- bis 7-fache höher als der bei Mastschweinen der anderen 
Kategorien. 
Sowohl in der Zusammenfassung der Tabelle 13 als auch in der vergleichenden Übersicht mit 
den Häufigkeitsverteilungen der Indexwerte aller überprüften Bestands- und Tierkategorien 
(Tabelle 7) wird dieser gravierende Unterschied sichtbar, der im einzelnen in der Diskussion 
näher zu beleuchten ist. 
Die 152 Schweine aus einzelbäuerlicher Haltung (148 Mastschweine und 4 Sauen) befanden 
sich in 83 Beständen. Davon wurden in 30 Betrieben 2 bis 10 Tiere gehalten. Beprobt wurden 
insgesamt 24 x 2, 4 x 3, 2 x 4 und je 1 x 5, 6, 9 und 15 Tiere. Bei 8 einzelbäuerlichen Haltungen 
konnten 2 Mastperioden in die Beprobung einbezogen werden. In 9 Betrieben mit 2 Schweinen 
wurden beide Tiere an einem Tag geschlachtet. In allen anderen Beständen mit mehr als 2 
Tieren ergab sich somit eine längere Periode zur Überprüfung von möglichen Einflussfaktoren 
für Toxoplasmen auf die Schweine. Dabei war die Gesamtbestandsgröße im Laufe einer 
Mastperiode nie höher als 10 Tiere pro Bestand. Im Probenahmezeitraum konnten jeweils alle 
zur Schlachtung anstehenden Tiere der Bestände in die Untersuchungen einbezogen werden. 
Von den 34 Haltern mit mehr als einem beprobten Tier waren in 14 Beständen mit insgesamt 
30 Tieren alle Schweine serologisch positiv. Bei 27 dieser 34 Halter war bei mindestens einem 
Tier ein positiver Antikörpernachweis zu verzeichnen. Rechnet man den 27 Beständen mit mehr 
als einem Tier mit positivem Antikörpernachweis die 25 Schweine in Einzelbeständen mit 
positivem Ergebnis hinzu, so befanden sich in 52 von 83 Beständen der einzelbäuerlichen 
Haltung (62,6%) Schweine mit positivem Nachweis für Toxoplasma-gondi-Antikörper. Lediglich 
in 7 Schweinehaltungen mit mehr als einem Schwein der Haltungskategorie 5 konnte bei 
keinem der untersuchten Tiere des Bestandes Prävalenzen festgestellt werden. Von allen 152 
Tieren dieser Gruppe konnte bei 71 Mastschweinen und 3 Sauen, also 48%, ein negatives 
Ergebnis ermittelt werden. 
Von den 8 Beständen, bei denen 2 Mastperioden berücksichtigt werden konnten, war in 5 
Betrieben jeweils eine Mastperiode serologisch positiv für Toxoplasma-gondii-Antikörper. In 3 
Betrieben waren in beiden Mastdurchgängen Tiere mit positiven Ergebnissen vorhanden. 
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Die Gesamthäufigkeitsverteilung der Einzeltierindizes, die aus der Gruppe von Tieren 
einzelbäuerlicher Haltung stammten, kann der Tabelle 7 entnommen werden. 
Um ein reelles Bild innerhalb der einzelnen überprüften Bestandskategorien zu erhalten und 
bestandsspezifische Unterschiede zu verdeutlichen, sollen in der Tabelle 9 Schweine der 
Einzelbestände der Kategorien 1 bis 3, also alle Betriebe mit einer Größenordnung von 100 bis 
über 1000 Tieren, verglichen werden. Im Bestand H sind in der Tabelle die untersuchten Sauen 
mit enthalten, da sich die Prävalenzen auch bei Einbeziehung der Sauen nicht verändern und 
so der Gesamtbestand berücksichtigt werden konnte. 
In einer weiteren Tabelle (Tabelle 11) werden die Unterschiede zwischen den Mastschweinen 
der einzelnen 8 in die Untersuchungen einbezogenen Ökobetriebe verdeutlicht. 
In die Betrachtung der Einzelbestände der Kategorien 1 bis 3 sind nur die Tiere einbezogen 
worden, deren Probenmengen den erforderlichen Stichprobenumfang erfüllt haben. Nicht 
berücksichtigt wurden somit 26 Mastschweine aus 3 Beständen der Kategorie 1 sowie 8 
Mastschweine aus 2 Beständen der Kategorie 2. Diese Tiere sind nur in der Gesamtbewertung 
(Tabelle 7) erfasst. 
Betrachtet man die in beiden Tabellen (Tabellen 7 und 11) dargestellten Prävalenzen der 
Einzelbestände, zeigt sich, dass nicht die Bestandskategorie in Zusammenhang mit 
Bestandsgröße für die Nachweise von Toxoplasma-gondii-Antikörpern ausschlaggebend sein 
muss. Zur Frage der möglichen Ursachen sind die Ergebnisse der Feldstudien (siehe Punkt 
4.2) heranzuziehen. 
So wurden in den Betrieben der Kategorie 1 folgende Prävalenzen nachgewiesen: Betrieb A: 
7,5%, Betrieb B: 11,0%, Betrieb C: 18,4%. Bei den Schweinen der Kategorie 2 wurde im 
Betrieb D eine Prävalenz von 7,5% und im Betrieb E eine Prävalenz von 1,6% ermittelt.  
In der Kategorie 3 lagen die Prävalenzen für den Betrieb G bei 14% und für Betrieb H bei 
20,5%. 




Tabelle 9: Vergleich der Häufigkeitsverteilung von Serumindex und Seroprävalenzen  





Häufigkeitsverteilung des Serumindex in Abhängigkeit der 
Einzelbestände (Haltungskategorien)  
klasse gesamt A (1) B (1) C (1) D (2) E (2) G (3) H (3) 
  abs. in % abs. in % abs. in % abs. in % abs. in % abs. in % abs. in % abs. in % 
1- 10 298 69,5 51 77,3 38 59,3 35 53,9 54 81,9 51 82,3 40 70,1 29 59,2 
11- 20 83 19,4 10 15,2 19 29,7 18 27,7 7 10,6 10 16 9 15,8 10 20,4 
21- 30 28 6,5 3 4,5 6 9,4 7 10,8 2 3,0 1 1,6 5 8,8 4 8,2 
31- 40 9 2,1 1 1,5 1 1,6 3 4,6 1 1,5 0 0,0 0 0,0 3 6,2 
41- 50 2 0,5 1 1,5 0 0,0 0 0,0 1 1,5 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
51- 60 5 1,1 0 0,0 0 0,0 1 1,5 1 1,5 0 0,0 2 3,5 1 2,1 
61- 70 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
71- 80 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
81- 90 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
91- 100 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
101- 200 3 0,7 0 0,0 0 0,0 1 1,5 0 0,0 0 0,0 1 1,8 1 2,0 
> 200 1 0,2 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 2,0 
Anzahl n 429  66  64  65  66  62  57  49  
Prävalenz in % 11,1  7,5  11  18  7,5  1,6  14  20,5 
 
In Abbildung 11 werden die Unterschiede in den Prävalenzen bei den Mastschweinen der 





























Zur Prüfung der statistischen Sicherheit der Unterschiede der Ergebnisse für Mastschweine 
zwischen den Einzelbeständen A, B, C, D, E, G und H der Bestandskategorien 1 bis 3 wurden 
die Konfidenzintervalle (Tabelle 10) bestimmt. 
 
Tabelle 10: Konfidenzintervalle von Mastschweinen der Einzelbestände der    
  Betriebskategorien 1 bis 3 
Betrieb Tierkategorie Anzahl Proben pu in % po in % 
A Mastschwein 66 2,3 12,7 
B Mastschwein 64 4,9 17,1 
C Mastschwein 65 10,8 26,0 
D Mastschwein 66 2,3 12,7 
E Mastschwein 62 0,0 4,1 
G Mastschwein 57 7,3 21,0 
H Mastschwein 44 12,6 28,4 
 
Statistisch gesicherte Unterschiede lassen sich vom Bestand E zu den Beständen B, C, G und 
H nachweisen. Deutliche, aber nicht statistisch gesicherte Unterschiede zeigen sich zwischen 




















     Tabelle 11: Vergleich der Häufigkeitsverteilung von Serumindex und Seroprävalenz der einzelnen Ökobetriebe 
 
 Ökobetriebe Häufigkeitsverteilung von Serumindex und Prävalenzen der einzelnen Ökobetriebe 
Indexklasse gesamt I J K L M N O P 
  abs. in % abs. in % abs. in % abs. in % abs. in % abs. in % abs. in % abs. in % abs. in % 
1- 10 222 65,1 20 51,3 22 44,9 0 0,0 45 90,0 61 81,3 10 62,6 24 54,5 46 70,7 
11- 20 68 19,9 11 28,2 10 20,4 0 0,0 3 6,0 13 17,3 3 18,8 13 29,6 10 15,4 
21- 30 21 6,2 4 10,2 4 8,1 0 0,0 2 4,0 1 1,4 1 6,2 3 6,8 6 9,2 
31- 40 5 1,5 0 0,0 2 4,1 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 6,2 0 0,0 2 3,1 
41- 50 5 1,5 2 5,1 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 3 6,8 0 0,0 
51- 60 2 0,6 1 2,6 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
61- 70 1 0,3 1 2,6 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
71- 80 1 0,3 0 0,0 0 0,0 1 33,3 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
81- 90 1 0,3 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 6,2 0 0,0 0 0,0 
91- 100 3 0,9 0 0,0 1 2,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,5 
101- 200 8 2,3 0 0,0 8 16,3 1 33,4 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
> 200 4 1,2 0 0,0 2 4,1 1 33,3 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 2,3 0 0,0 
Anzahl n         341  39  49  3  50  75  16  44  65  
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Wie aus Tabelle 11 ersichtlich ist, stellt sich bei den 8 überprüften Ökobetrieben ein stark 
differenziertes Bild dar. 
Bei einer Gesamtprävalenz von 15,1% aller in die Untersuchung einbezogenen 341 Tiere aus 8 
Ökobetrieben wurde eine extreme Schwankungsbreite von 1,4% in Betrieb M bis 100% in 
Betrieb K bei den Seroprävalenzen für Toxoplasma-gondii-Antikörper ermittelt. Dazwischen 
liegen die Werte von 4,0%, 13,8%, 15,9%, 18,6%, 20,5% und 34,6%. Ohne den Betrieb K 
einzubeziehen, betragen die Prävalenzen zwischen den Betrieben L und M mit den niedrigsten 
Ergebnissen zum Betrieb J den 7- bis 25-fachen Wert. Bei den Betrieben K und N wurden die 
erforderlichen Stichprobenumfänge nicht erreicht, dennoch wurden auch diese Betriebe in den 
Vergleich einbezogen. Wie bei den Betrieben der Kategorien 1 bis 3 müssen auch bei den 
Ökobetrieben die Feldstudien zum Einzelbestand für die Klärung von Ursachen und 
Einflussfaktoren bei den Prävalenzschwankungen herangezogen werden. 
Die Unterschiede im Vergleich der Prävalenzen von Einzelbetrieben der Ökobestände wird in 





























Abbildung 12: Vergleich der Prävalenzen der einzelnen Ökobetriebe 
 
Die Prüfung der statistischen Unterschiede zwischen den Einzelbeständen der 8 Ökobetriebe 
erfolgte ebenfalls durch die Bestimmung der Konfidenzintervalle (Tabelle 12). 
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Tabelle12: Konfidenzintervalle von Mastschweinen aus den Einzelbeständen der Ökotiere 
Betrieb Tierkategorie Anzahl Proben pu in % po in % 
I Mastschwein 39 12,6 28,4 
J Mastschwein 49 25,3 44,0 
K Mastschwein 3 100,0 100,0 
L Mastschwein 50 0,2 7,9 
M Mastschwein 75 0,0 3,7 
N Mastschwein 16 11,0 26,2 
O Mastschwein 44 8,7 23,1 
P Mastschwein 65 7,0 20,6 
 
Die Prävalenzunterschiede der Bestände L und M zu den Beständen I, J, N, O, P sind 
statistisch gesichert. 
 
Auf die Häufigkeit der Probenahme pro Bestand (Anzahl der Schlachtposten) soll hier, wie 
bereits für die einzelbäuerlichen Betriebe ausgeführt, hingewiesen werden. Die Gesamt-
probenzahl als einmaliger Schlachtposten wurde in den Beständen A, B, C sowie in den 
Ökobetrieben J, K, L, M, N, O, P entnommen. Bei den Beständen E, F, G, H, I lagen 
Probenahmezeiträume von 1 bis 7 Monaten zugrunde, was bei Direktvermarktern und kleineren 
regionalen Vermarktern mit dem Bedarf an Schlachttieren und deren Anfall (besonders bei 
Sauen aber auch bei Masttieren) zusammenhängt. Bei Betrachtung der Einzelergebnisse 
dieser Bestände lassen sich zwischen den Schlachtposten keine Unterschiede in den 
Prävalenzen feststellen. 
Folgende Tabelle (Tabelle 13) soll abschließend für die untersuchten Tierhaltungsformen und 
die dabei überprüften Tierkategorien eine Zusammenfassung der ermittelten Seroprävalenzen 
für den Nachweis von Toxoplasma-gondii-Antikörpern geben. 
 
Tabelle 13: Abhängigkeit der Toxoplasma-gondii - Seroprävalenz von der    
  Tierhaltungsform und der Tierkategorie in den überprüften Beständen 
Bestandskategorie Tierkategorie Anzahl der Proben Seroprävalenz 
   n absolut in % 
1 > 1 000 Tiere Mastschwein 221 34 15,4 




















4 Ökobestände Mastschwein 341 51 15,1 















4.2 Auswertung der Feldstudien 
 
Entsprechend Punkt 3.1.2 sind alle in die Beprobung einbezogenen Betriebe im Rahmen von 
Feldstudien anhand der in der Anlage beigefügten Checkliste beurteilt worden. 
Betriebsspezifische Daten wurden erfasst und dahingehend überprüft, ob die einbezogenen 
Parameter möglicherweise einen Einfluss auf die Epidemiologie von Toxoplasma-gondii-
Infektionen haben könnten. 
Grundlage der Studien bildeten die Forderungen der Schweinehaltungshygieneverordnung 
(1999). Diese wurden ergänzt und durch solche Fragestellungen modifiziert, die für die 
amtlichen Überprüfungen nicht relevant, für die Verbreitung und den Nachweis des Parasiten 
aber mit Wahrscheinlichkeit von Bedeutung sind. Unter diesen Aspekten wurden auch die im 
Punkt 2.4.2 genannten Qualitätsmanagementsysteme wie der Leitfaden Landwirtschaft 
Schweinehaltung (ANONYM QS 2011) und das BQM Landwirtschaft (ANONYM BQM 2011) in 
den zum Bewertungszeitpunkt relevanten Versionen in die Betrachtung einbezogen. 
Die Ergebnisse aus den Feldstudien aller 16 Einzelbestände von Betrieben der Kategorien 1 bis 









Tabelle 14: Ergebnisse der Überprüfung ausgewählter Parameter der Feldstudien als mögliche Einflussfaktoren für das Auftreten  
von Toxoplasma gondii 
 
Betrieb Bestands- größe (ca.) 
Seroprävalenz 
T. g. (in %) 
Charakter 

















A 3170 7,5 M ja ja nein Spalten / Stroh Silo nein ja ja 
B 2190 11,0 M ja ja nein Stroh Silo nein nein ja 
C 1820 18,0 M ja ja nein Spaltenboden Silo nein nein ja 
D 950 7,5 M ja ja nein Spaltenboden Silo nein ja ja 
E 1000 1,6 M ja nein nein Stroh Silo nein nein ja 
F 530 28,2 Z / M ja ja nein Spalten / Stroh Silo nein ja ja 
G 190 14,0 M ja nein nein Stroh Säcke z.T. ja ja 
H 140 20,5 Z / M nein (Hof) nein ja / ja Stroh Schüttgut ja ja ja 
I 40 20,5 Z / M nein nein Freiland ja / nein Stroh Schüttgut ja ja ja 
J 320 34,6 M ja nein ja / ja Stroh Schüttgut ja ja ja 
K 15 100,0 Z / M ja nein Freiland ja / nein Stroh Schüttgut ja ja ja 
L 1200 4,0 M ja ja nein Stroh Schüttgut nein nein ja 
M 1800 1,4 Z / M ja nein ja / ja Stroh Silo nein nein ja 
N 500 18,6 M ja nein ja / ja Stroh Silo nein ja ja 
O 300 15,9 Z / M ja nein Freiland ja / nein Stroh Schüttgut ja ja ja 
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Die Charakterisierung der Parameter Mast (M) bzw. Mast/Zucht (M/Z) erfolgte in Tabelle 14 in 
Abhängigkeit vom überprüften Standort. Waren der Zucht- und Aufzuchtbereich an einem 
anderen Standort des Betriebes lokalisiert, wurde dies in der Erfassung nicht berücksichtigt. 
Ebenso wurde bei der Aufstallung auf Stroh bzw. bei einstreuloser Haltung (meistens auf 
Spaltenböden) verfahren. In der Regel kann davon ausgegangen werden, dass die Schweine in 
ihrem Entwicklungszyklus mindestens kurzzeitig Perioden einer Strohaufstallung durchlebt 
haben. Die Ställe wurden nur dann als abgeschlossen gewertet, wenn alle Öffnungen 
verschlossen waren, was bei Auslaufhaltung nicht der Fall ist. 
Beim Einfluss von Katzen wurde nicht unterschieden, ob es sich um betriebseigene Katzen 
oder fremde, beispielsweise streunende Katzen handelt, die regelmäßig Zugang zum 
Schweinebereich hatten, da häufig beide Varianten vorhanden waren. 
Bezüglich der Frage nach Schadnagern gaben alle Betriebe an, dass diese vorhanden seien. 
Eine Vergleichbarkeit zwischen den Betrieben in Bezug auf die Befallsstärke ist jedoch nicht 
möglich. Reelle Probleme gab nur der Betrieb A an. Hier erfolgte auch eine Bekämpfung durch 
eine Fachfirma. Schadnagerprophylaxemaßnahmen wurden in den Betrieben A, B, C, D, E und 
F durchgeführt. Die höhere Schadnagerbelastung bei Strohaufstallung muss diskutiert werden. 
 
Im Einzelnen lassen sich bei den Feldstudien folgende Ergebnisse zusammenfassen: 
In allen 16 überprüften Einzelbeständen sind positive Nachweise bezüglich Toxoplasma-gondii-
Antikörpern bei starken Differenzen zwischen den einzelnen Beständen zu verzeichnen. So 
sind in den 8 in die Untersuchungen einbezogenen Ökobetrieben mit Bestandsgrößen von 15 
bis zu 1.800 Tieren Prävalenzschwankungen von 1,4% bis zu 100% aufgetreten.  
Ursachen hinsichtlich der spezifischen Bedingungen aller überprüften Bestände und deren 
Umfeld sind näher zu betrachten. 
Der Einfluss durch unmittelbaren und mittelbaren Kontakt bzw. die Kontaktmöglichkeit zu 
Katzen muss in der Diskussion bewertet werden. 
In 11 der 16 überprüften Anlagen (Betriebe mit einzelbäuerlicher Haltung sollen gesondert 
betrachtet werden) wurde angegeben, dass Katzen in der Anlage vorhanden seien oder 
streunende Katzen dort beobachtet wurden. In diesen Betrieben wurden Prävalenzen von 7,5% 
bis 100% festgestellt. Bei Proben von Tieren aus einstreuloser Haltung zeigten sich 
Prävalenzschwankungen zwischen 7,5% und 18%. Von 4 dieser Betriebe waren bei den 
Untersuchungen nur 2 Bestände vertreten, bei denen die Tiere auch nach dem Absetzten 
ausschließlich auf Spaltenböden gehalten wurden. In den insgesamt 4 Betrieben mit 
einstreuloser Haltung waren immer Phasen mit Strohaufstallung enthalten, wenn man den 
Zeitpunkt ab der Geburt der Tiere betrachtet. In den ermittelten Prävalenzen zeigten sich bei 
diesem Kriterium keine Unterschiede. Die Futterlagerung am Stall erfolgte in 10 Betrieben in 
Silos, einmal in einem abgeschlossenen Lager, einmal in Säcken und in den anderen Anlagen 
offen zugänglich. An den Standorten mit offen zugänglichem Futterlager wurden höhere 
Prävalenzen als in solchen unter Verschluss festgestellt. Dabei wurden Werte von 20,5% bis 
34,6%, in einem Fall von 100% ermittelt. 
Zu klären sind nach den beurteilten Kriterien die höheren Prävalenzen im Betrieb C mit 18%. 
Das Gelände war eingefriedet, die Ställe abgeschlossen und für Katzen nicht zugänglich. Die 
Schweine wurden einstreulos auf Spaltenböden gehalten. Das Futter befand sich im 
geschlossenen Silo am Stall. 
Ergebnisse 
 75
Weitere Recherchen im Betrieb ergaben, dass das wirtschaftseigene Futter vor dem 
Verbringen in die Silos nach der Ernte in Lagerhallen zwischengelagert wurde, wo es 
erhebliche Schadnagerprobleme gab. Zur Schadnagerbekämpfung sind extra Katzen 
angeschafft und die Halle mit Öffnungen für die Katzen versehen worden.  
Ein anderes zu diskutierendes Extrem waren der Betrieb E mit einer Prävalenz von 1,6% und 
der Ökobetrieb M mit einer Prävalenz von 1,4%. Beide Anlagen befanden sich zwar auf 
eingefriedetem Gelände, was vor Katzen aber nicht schützen kann. An beiden Standorten war 
eine Strohhaltung (für Ökobetriebe unabdingbar) vorhanden. Die Stallungen im Betrieb E waren 
aber durch die Tore in der Regel immer geöffnet. Die Ausläufe im Betrieb M boten den Katzen 
ungehinderten Zugang. Die Verantwortlichen beider Betriebe gaben an, dass auf dem Gelände 
ständig jeweils 2 Hunde sicher Katzen fernhalten würden.  
Ebenso geringe Prävalenzen mit 4% wurden im Ökobetrieb L auch im Vergleich zu den 
Anlagen mit industriemäßigen Bedingungen erreicht. Die Stallungen waren entsprechend den 
Forderungen der Schweinehaltungshygieneverordnung (1999) abgeschlossen und somit 
Katzen im Stall nicht vorhanden. Der für Ökobetriebe geforderte Auslauf war in diesem Betrieb 
durch eine Übergangsfrist noch nicht realisiert. Bis auf Einflussmöglichkeiten auf das Stroh 
hatten Katzen keine Kontaktmöglichkeiten zu den Schweinen. 
Näher zu beleuchten ist der Betrieb K mit einer Prävalenz von 100%, wobei alle Indexwerte 
>70% lagen. Obwohl nur 3 der 15 zum Bestand gehörenden Tiere in die Untersuchungen 
einbezogen werden konnten, sind die Haltungsbedingungen zu bewerten. Die Tiere wurden im 
Freiland auf unbefestigter Fläche zwischen Strohballen gehalten. Lediglich der Trogbereich war 
befestigt. Kontaktmöglichkeiten zu Katzen in direkter und indirekter Form waren ungehindert 
gegeben. 
 
Verantwortliche aus allen Betrieben, aus denen Sauen zur Untersuchung gelangten, erklärten, 
dass es in den Beständen keine Fruchtbarkeitsstörungen, vermehrte Aborte, Totgeburten oder 
Geburtsstörungen gegeben habe (Betrieb F mit 57 Proben, Betrieb H mit 5 Sauenproben und 2 
einzelbäuerliche Bestände mit je einer bzw. 3 Sauenproben). 
In Haltungsbedingungen und Einflussmöglichkeiten von Katzen sind bei den Sauenhaltern 
keine Unterschiede zu vergleichbaren Betrieben festzustellen, sodass Ursachen für die 
höheren Prävalenzen in anderen Faktoren zu suchen sind. 
 
Für Betriebe mit individueller einzelbäuerlicher Haltung stellen sich die Ergebnisse der 
Feldstudien wie folgt dar: bei den 83 Beständen mit 152 überprüften Tieren der Kategorie 5 ist 
es nicht erforderlich, auf jeden einzelnen Bestand einzugehen. In dieser Kategorie lagen 
vergleichbare Bedingungen bei möglichen Einflussfaktoren für den Nachweis von Toxoplasmen 
vor. Es wurden meist 1 bis 2 Tiere, in Ausnahmefällen bis zu 10 Tiere pro Bestand, gehalten. 
Die Tiere waren immer auf Stroh aufgestallt, welches im Außenbereich oder im Stall (nur 
Zwischenlagerung) für Katzen erreichbar war. Auch die Ställe waren in der Regel für Katzen frei 
zugänglich, wo sie häufig ihre eigenen Futter- und Schlafplätze fanden. Die Fütterung erfolgte 
in der Regel mit Schrot, Abfällen aus dem Haushalt (Küchenabfälle) oder selten mit Kartoffeln. 
Bei Futter war in den meisten Fällen Katzenkontakt möglich, denn sowohl Trockenfutter als 
auch gegarte Kartoffeln waren für die Katzen, spätestens im Trogbereich zugänglich, was 
streunenden Katzen gleichzeitig als eine Futtergrundlage diente. In 11 Betrieben gaben die 
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Tierhalter an, dass weder eigene noch fremde Katzen Zugang zu den Ställen oder indirekt 
Kontakt über Futter hätten. In 3 dieser Ausnahmefälle berichteten die Besitzer, dass die Ställe 
auf Grund von Ortslage und möglicher Geruchsbelästigung stets verschlossen seien.  
In diesen 3 Beständen mit jeweils nur einem Tier waren bei 2 Tieren keine positiven 
Antikörpernachweise (Index von 2 und 7) feststellbar. In einem Bestand muss der 
Antikörpernachweis mit einem Index von 28 als positiv gewertet werden. In 4 weiteren 
Betrieben mit 9 Tieren (3 x 2 und 1 x 3 Schweine) gaben die Besitzer an, dass Hunde sicher 
jeden Kontakt mit Katzen auf dem Grundstück verhindern. Davon wies in einem Bestand mit 2 
Tieren, die zeitgleich geschlachtet wurden, ein Tier ein serologisch positives Ergebnis bei 
einem Serumindex von 26 auf. In 2 Betrieben (mit einem und zwei Tieren) stand den 
Schweinen unbefestigter Auslauf zur Verfügung. Einmal erfolgte die Haltung im Freien 
zwischen Strohballen. In beiden Haltungen wurden positive Antikörpernachweise festgestellt, 
wobei in dem Bestand mit 2 Tieren nur 1 Tier im positiv zu wertenden Indexbereich lag. Die 
weiteren Ergebnisse zu den aufgetretenen Prävalenzen in der Bestandskategorie 5 wurden 
bereits unter Punkt 4.1 erörtert. 
 
Im Resümee der Ergebnisse der Feldstudien lässt sich feststellen, dass Betriebe mit 
nachweislich direktem aber auch indirektem Katzenkontakt deutlich höhere Prävalenzen 
gegenüber den Betrieben aufwiesen, wo sicher kein Katzenkontakt möglich war, was in der 
Diskussion zu erörtern ist. Diese Unterschiede sind für die Betriebe E, L und M statistisch 
gesichert (Konfidenzintervallbestimmungen -  siehe Tabellen 10 und 12). 
 
4.3 Toxoplasma-gondii-Antikörpernachweis von Proben aus dem Handel 
 
Aus den 240 Hackfleischerzeugnissen wurde der gewonnene Fleischsaft mittels ELISA nach 
der unter Punkt 3.2 beschriebenen Methode auf Toxoplasma-gondii-Antikörper untersucht. 
Eine Rückverfolgbarkeit des Fleisches ist zwar in den meisten Fällen bis zum Schlachtbetrieb 
gegeben, lässt aber keinen Rückschluss auf den Herkunftsbestand zu. Dies ist nur bei 
Direktvermarktern und in begrenztem Umfang bei regionalen Anbietern möglich. 
Die einzelnen Produktgruppen wurden zur einfacheren Deklaration, wie unter Punkt 3.1.3 
(Tabelle 15) beschrieben, mit einer Schlüsselnummer versehen, um sie bestimmten Kate-
gorien zuordnen zu können. 
Die Untersuchung des Fleischsaftes erbrachte für die Gesamtzahl der Proben die in Tabelle 15 
dargestellten absoluten und prozentualen Häufigkeitsverteilungen der Indexwerte. 
 
Auch beim Hackfleisch wurde der Cut-off-Wert für einen positiven Antikörpernachweis bei 
einem Indexwert von >20 entsprechend der angewandten Methode festgelegt. 
Da beim gestückelten Fleisch zur Hackfleischherstellung und dem daraus gewolften Fleisch 
keine unterschiedlichen Einflussmöglichkeiten durch Toxoplasmen erwartet werden können, 
wurden diese beiden Gruppen in der Auswertung zusammengefasst (Kategorien 1 und 3), um 
den Umfang der Stichprobe zu erhöhen. 
 
Um die Ergebnisse der Fleischsaftuntersuchung des Hackfleisches mit denen von Schlacht-
schweinen vergleichen zu können, wurden die entsprechenden Gruppen gegenübergestellt 
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(Tabelle 15). Das im Handel entnommene, untersuchte Hackfleisch stammt nicht von den 
überprüften Schlachtschweinen. 
Dennoch sind Proben der Hackfleischkategorie 1 und 3 mit dem Untersuchungsmaterial der 
Schlachtschweine vergleichbar, aus deren Fleisch auch üblicherweise Hackfleisch hergestellt 
wird. Diese Probenauswahl wurde mit n bezeichnet und beträgt aus dem Gesamtprobenpool 
der Schlachtschweine 435 Proben. 
Hierbei scheidet Fleisch von Sauen, von Schweinen aus individueller Haltung für 
Hausschlachtungen und das von Spanferkeln aus der Betrachtung aus. Schweinefleisch von 
Sauen und Spanferkeln wird üblicherweise nicht zur Hackfleischherstellung verwendet. Das 
Fleisch von Tieren aus Hausschlachtungen darf gewerblich nicht in den Verkehr gebracht 
werden, sondern wird nur für den Verzehr im eigenen Haushalt hergestellt. Damit kann es nicht 
in die Betrachtung der Hackfleischproben aus dem Handel einbezogen werden. 
Bei den im Rahmen dieser Arbeit untersuchten Hackfleischproben wurde auch kein Hackfleisch 
von Schlachtschweinen aus Ökobeständen getestet, so dass diese Gruppe auch nicht in den 
Vergleich zu den Schlachtschweineproben einbezogen wurde. 
Als Gesamtbetrachtung der Untersuchungsergebnisse ausgewählter Proben der genannten 
Mastschweine in den Bestandskategorien 1 bis 3 sind die Probenkategorien Hackfleisch 1 und 
3 gegenüberzustellen. 
So steht der Prävalenz des Fleischsaftes von 3,9% beim Hackfleisch der genannten Kategorien 
eine durchaus vergleichbare Prävalenz von 1,6% beim Fleischsaft bei den ausgewählten 
Schlachtschweineproben gegenüber. 
Die folgende Tabelle (Tabelle 15) zeigt neben dem Gesamtergebnis aller Hackfleisch-
untersuchungen den Vergleich der absoluten und prozentualen Häufigkeitsverteilungen der 
Indexwerte der einzelnen Hackfleischkategorien. Diese wurden in Beziehung zu den genannten 




Tabelle 15: Vergleich von Häufigkeitsverteilungen der Indexwerte beim Hackfleisch im 
Vergleich zu den beschriebenen Proben von Schlachtschweinen einschließlich 










Schlachtschweine Kategorie 1+3 Kategorie 2 Kategorie 4 
abs. in % abs. in % abs. in % abs. in % abs. in % 
1- 10 217 90,4 167 92,3 40 80,0 9 100,0 433 95 
11- 20 10 4,2 7 3,8 4 8,0 0 0,0 13 2,0 
21- 30 6 2,5 3 1,6 2 4,0 0 0,0 3 2,9 
31- 40 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 0,7 
41- 50 2 0,8 2 1,1 1 2,0 0 0,0 2 0,4 
51- 60 2 0,8 1 0,6 1 2,0 0 0,0 0 0,4 
61- 70 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,2 
71- 80 1 0,4 1 0,6 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
81- 90 1 0,4 0 0,0 1 2,0 0 0,0 0 0,0 
91- 100 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
101- 200 1 0,4 0 0,0 1 2,0 0 0,0 0 0,2 
> 200 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Anzahl n 240  181  50  9  455  
Prävalenz in % 5,3  3,9  10,0  0,0  4,8 
 
Entscheidend für die Wertung des Gesamtrisikos der Hackfleischproben ist die 
Gesamtprävalenz des Nachweises von Toxoplasma-gondii-Antikörpern von 5,3%. 
Um zu prüfen, ob die Unterschiede zwischen den einzelnen Hackfleischkategorien statistisch 
gesichert sind, wurden die Konfidenzintervalle bestimmt (Tabelle 16). 
 









1+3 181 0,1 7,7 
2 50 4,1 15,9 
4 9 0,0 0,0 
gesamt 240 1,0 9,7 
 
Zwischen den Prävalenzen der einzelnen Hackfleischkategorien gibt es keine statistisch 
gesicherten Unterschiede. Der Probenumfang des Hackfleischerzeugnisses aus der Mischung 
von Rinder und Schweinehackfleisch muss für eine fundierte Aussage als zu gering 
eingeschätzt werden. 
 
Die Abbildung 13 verdeutlicht die Gesamtprävalenzen der Hackfleischuntersuchung, die 








































Abbildung 13: Befunde der Hackfleischuntersuchung im Vergleich zu den entsprechenden  




5 Diskussion  
 
Die Gewinnung sicherer Lebensmittel kann nur bei Beachtung aller Glieder der Nahrungs-
mittelerzeugerkette erreicht werden - „from stable to table“ (FEHLHABER 2001 c, FEHLHABER 
2005, FEHLHABER 2006, MEEMKEN und BLAHA 2011). Diese Forderung wird in der 
Verordnung (EG) 178/2002 umgesetzt. Eine wichtige potenzielle Eintragsquelle von Parasiten 
in die Nahrungskette ist der Bereich der Landwirtschaft (FEHLHABER 2004, DAUGSCHIES 
2010). In der Zoonoseforschung stellen die Toxoplasmen einen Schwerpunkt unter den 
parasitären Zoonoseerregern dar, da sie weltweit zu den bedeutendsten zählen. Hier spielt 
weniger die klinische Erkrankung des immunkompetenten Menschen und des Tieres eine Rolle. 
Größere Bedeutung besitzt die Infektion mit dem Protozoon bei erstinfizierten Schwangeren 
wegen der schweren Schäden des Fötus und bei der Reaktivierung von latenten Infektionen bei 
immunsupprimierten Personen.  
Die möglichen Risiken für den Menschen durch Toxoplasma gondii und die damit verbundenen 
einzuleitenden Maßnahmen sind nicht an Hand der absoluten Zahl von Krankheitsfällen im 
Vergleich zu anderen Krankheitserregern zu bewerten, sondern sind in der hohen 
Krankheitslast für den erkrankten Menschen zu sehen (GROSS 2004, KIJLSTRA und 
JONGERT 2008, TENTER 2008), wie die Einschränkung der Lebensqualität von erkrankten 
Kindern (COOK et al. 2000). JANITSCHKE (1999 b) geht in Deutschland von ca. 1.500 
pränatalen Fällen beim Menschen pro Jahr aus. 
Wie ist das aktuelle Risiko einzuschätzen? 
Neben der Rolle der Katze als wichtigsten Endwirt unter den Feliden ist besonders die 
Nahrungskette als Infektionsquelle für Toxoplasmen zu beachten. Gerade beim 
Schweinefleisch, das in Deutschland mit ca. zwei Dritteln den größten Anteil am 
Gesamtprokopffleischverzehr ausmacht (ZDS 2010, BMELV 2012), stellt sich besonders unter 
dem Aspekt des Verzehrs von nicht oder nicht vollständig erhitztem Fleisch sowie nicht 
ausreichend gereiften Rohwürsten die Frage nach den Übertragungsmöglichkeiten von 
Toxoplasma gondii (SCHULZIG 2004, SCHULZIG und FEHLHABER 2004 und 2006, BfR 
2005). 
Insbesondere für Schweinefleisch spielt dies unter dem Aspekt von modernen 
Verzehrsgewohnheiten mit nicht oder nicht ausreichend erhitztem Fleisch in Deutschland und 
anderen Ländern eine Rolle (EDELHOFER und ASPÖCK 1996, COOK et al. 2000, TENTER 
und FEHLHABER 2002, FEHLHABER 2006). 
Da kaum aktuelles Datenmaterial zum Vorkommen von Toxoplasma gondii beim Schwein in 
Deutschland, insbesondere in Abhängigkeit von Haltungsbedingungen und Betriebsgröße, 
verfügbar ist, soll mit der vorliegenden Arbeit ein Beitrag zur Risikobewertung dieser Zoonose 
geleistet werden. 
Dabei stellt sich aus epidemiologischer Sicht u.a. die Frage, inwiefern naturnahe Haltungs-
bedingungen der Schweine Einfluss auf die Produktion gesundheitlich unbedenklicher 
Lebensmittel nehmen können (KIJLSTRA et al. 2004, FEHLHABER 2005, SCHULZIG und 






Auswahl des Probenspektrums 
Der Landkreis Wittenberg in Sachsen - Anhalt ist infrastrukturell landwirtschaftlich orientiert. 
Hier findet sich im Bereich der Schweineproduktion ein breites Spektrum von Betrieben mit 
unterschiedlichen Haltungsbedingungen, die eine wesentliche Basis für die Recherchen der 
vorliegenden Arbeit darstellten. In die Untersuchungen wurden überwiegend Schweine 
einbezogen, die im Landkreis gemästet und in den dort vorhandenen Betrieben oder bei 
Hausschlachtungen geschlachtet oder nach Lohnschlachtungen in größeren überregionalen 
Betrieben außerhalb des Kreises als Tierkörper wieder zurückgeführt wurden.  
Es wurde ein breites Spektrum von der individuellen, einzelbäuerlichen Haltung bis zu 
Betrieben mit industriemäßigen, konventionellen Produktionsmethoden sowie Betrieben mit 
ökologischen Haltungsbedingungen im Probenspektrum erfasst. Die im Landkreis Wittenberg 
noch traditionell vertretene einzelbäuerliche Mast mit Beständen von in der Regel 1 bis 2 aber 
maximal 10 Schweinen wurde einbezogen, da Schweine aus diesen in der Regel meist natur-
nahen Haltungsformen wegen der sich ausschließlich auf den sensiblen privaten Bereich 
erstreckenden Probenahme in der Literatur bisher kaum berücksichtigt wurden. Die Gruppe der 
Ökobetriebe war nur mit einem kleinen Bestand im Kreis vertreten. Bei der Toxoplasmen-
Infektion scheint aber gerade die Frage nach Einflussmöglichkeiten naturnaher Haltungs-
bedingungen eine nicht unerhebliche Rolle zu spielen, so dass auf Bestände in anderen 
Territorien zurückgegriffen wurde, um ein größeres Probenspektrum zu erzielen. 
Für die Beleuchtung des möglichen Einflusses des Alters der Tiere auf Toxoplasma-gondii-
Infektionen wurden aus einem Sauenbestand geschlachtete Altsauen bei den Beprobungen 
berücksichtigt. 
Die Anzahl mindestens zu beprobender Tiere pro Bestand wurde in Anlehnung an die zu 
erwartenden Prävalenzen für den Nachweis von Toxoplasma-gondii-Antikörpern in Auswertung 
der Literatur nach CANNON und ROE (1982) bei einer 95%igen Sicherheit mit Prävalenzen von 
5% und bei naturnaher Haltung mit Prävalenzen von 10% bestimmt. 
Insgesamt wurden 1028 Schlachtschweine in die Untersuchungen einbezogen. 
Einen weiteren Schwerpunkt der vorliegenden Arbeit stellte insbesondere im Hinblick auf zu 
erwartende Risiken aus der Nahrungskette die Untersuchung von 240 Hackfleischproben aus 
dem Handel Sachsen-Anhalts dar. 
 
Auswahl des Untersuchungsmaterials 
Um Untersuchungsmaterial für die Routinediagnostik auf Toxoplasma-Antikörper zu gewinnen, 
sollte in der vorliegenden Arbeit neben dem bereits mittels ELISA erprobten Blutserum (LIND et 
al. 1994, LIND et al. 1997, SEINEKE 1996, WINGSTRAND et al. 1997, WYSS et al. 2000 a, b, 
LUNDEN et al. 2002, DAMRIYASA et al. 2004, SCHULZIG 2004, BLAHA et al. 2011, 
MEEMKEN und BLAHA 2011) durch parallele Untersuchungen überprüft werden, ob der im 
Schlachtprozess hygienisch und technisch leichter zu gewinnende Fleischsaft (PERRET et al. 
2006) vergleichbare Ergebnisse liefert. Aussagen, die dies im Wesentlichen bestätigen, finden 
sich bei LIND et al. (1994), WINGSTRAND et al. (1997), LUNDEN et al. (2002), GAMBLE et al. 
(2005), BLAHA et al. (2011), MEEMKEN und BLAHA (2011) sowie FREY et al. (2012).  
Für die Wahl des Probenmaterials war entscheidend, dass der Schlachtprozess wenig 
beeinflusst wird und wirtschaftliche Verluste am Tierkörper vermieden werden. Insbesondere 
bei den hohen Bandgeschwindigkeiten in größeren Schlachtbetrieben sollten realistische 
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Bedingungen zur ordnungsgemäßen Probenahme möglichst ohne Hilfspersonal gewährleistet 
sein. Die Muskulatur des Zwerchfellpfeilers erwies sich bei der Beurteilung der Praktikabilität 
auch unter dem Aspekt einer möglichen Routinediagnostik als am besten geeignet. Der 
Zwerchfellpfeiler ist leicht zugänglich und hat wirtschaftliche keine Bedeutung. Eine Entnahme 
ist im Schlachtprozess hinsichtlich der Menge gut reproduzierbar und bei Einhaltung 
hygienischer Kautelen leicht durchführbar, ohne Schäden am Schlachtkörper zu hinterlassen. 
Hierbei liegen bereits umfangreiche Erfahrungen aus dem Bereich der Untersuchungen der 
Schlachttierkörperbelastung mit Salmonellen und der Trichinenprobenahme vor (Schweine-
Salmonellen-Verordnung 2007; Verordnung (EG) 2075/2005). Zu beachten ist hierbei auch, 
dass eine Probe aus dem Zwerchfellpfeiler gleichzeitig zur Untersuchung im Rahmen 
verschiedener Monitoringprogramme verwendet werden könnte, z.B. auf Salmonellen und 
Toxoplasmen. Diese Empfehlung, ausgeweitet auch auf andere Erreger, wurde von SCHULZIG 
und FEHLHABER (2005), KIJLSTRA und JONGERT (2008), BLAHA et al. (2011), 
TANGEMANN et al. (2011) sowie MEEMKEN und BLAHA (2011) gegeben. Letzt genannte 
Autoren verfolgen das Ziel, dass durch die Einbeziehung von mehreren Erregern neben 
Toxoplasmen in das Untersuchungsspektrum die Aussagekraft der Lebensmittel-
ketteninformation erweitert wird und sowohl der Schlachtbetrieb als Lebensmittelunternehmer, 
der Landwirt und die Überwachungsbehörde Rückschlüsse auf die Herdengesundheit schließen 
können.  
Blut ist für die Routinediagnostik weniger geeignet. Wird es am lebenden Tier gewonnen, sind 
damit zum einen Belastungen und Stress für das Tier, aber auch Unruhe für den gesamten 
Bestand verbunden, zum anderen ist eine größere Zahl von Hilfskräften nötig. 
Besonders in größeren Schlachtbetrieben behindert die Person zur Entnahme von Blutproben 
die Arbeitskraft beim Stechen und Entbluten. Da die Blutentnahme üblicherweise über ein 
geschlossenes System mittels Hohlmesser und Schlauch erfolgt, besteht nur durch 
Unterbrechung des Entblutevorganges oder die Gewinnung des mitunter sehr geringen Anteils 
an Restblut die Möglichkeit der Entnahme einer Blutprobe. Dies steht den hygienischen 
Anforderungen beim Entbluten entgegen. 
Zur Vergleichbarkeit der Untersuchungsergebnisse mit anderen Autoren gehörte dem 
Blutserum jedoch das Hauptaugenmerk, da bisher kaum Aussagen zum Fleischsaft vorliegen 
(LIND et al. 1994, WINGSTRAND et al. 1997, LUNDEN et al. 2002, SCHULZIG 2004, 
GAMBLE et al. 2005, WOLF et al. 2007, BLAHA et al. 2011, TANGEMANN et al. 2011, FREY 
et al. 2012). Aus diesem Grund wurden von jedem Tier der ausgewählten Stichprobe parallel 
eine Blut- und Zwerchfellpfeilerprobe entnommen. Wegen technischer Probleme bei einem 
Schlachtposten war dies, wie bereits unter Punkt 3.2.3 erwähnt, lediglich bei 948 der 1.028 
Proben möglich. 
 
Wahl der Methode 
Als Antikörpernachweismethode wurde der ELISA verwendet. Er zählt zu den Standard-
methoden der serologischen Diagnostik, hat sich in der Routinediagnostik vieler Erreger-
gruppen bewährt und gilt als „gold standard“ in der Untersuchungsmethodik (GAMBLE et al. 
2005). QUEHENBERGER et al. (1990) sehen den ELISA als geeignete Methode zum 
Nachweis von Toxoplasma-Infektionen an, da nach ihrer Einschätzung eine gute Korrelation 
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zwischen dem direkten Nachweis des Erregers und dem indirekten Nachweis von Antikörpern 
im Serum besteht.  
Der ELISA zeichnet sich durch gute Sensibilität, Spezifität sowie Reproduzierbarkeit aus und ist 
auch unter ökonomischen Aspekten ein vertretbares Verfahren. Unter den von verschiedenen 
Autoren beschriebenen ELISA zur Toxoplasmose-Diagnostik fiel die Entscheidung auf das von 
SEINEKE (1996) beschriebene Verfahren als die für das Vorhaben geeignete Methode. Die in 
der genannten Arbeit ermittelte Spezifität und Sensivität wurden in allen Serumverdünnungs-
stufen mit 100% angegeben, was als Bewertung in der eigenen Arbeit zugrunde gelegt und als 
hinreichend geprüft angesehen wurde. 
Als Problem stellt sich dar, dass zum Zeitpunkt der Untersuchungen ein kommerziell 
vertriebener Testkit für die Tierart Schwein noch nicht verfügbar war. Damit war die 
Vergleichbarkeit mit Ergebnissen von anderen Autoren zumindest hinsichtlich der absoluten 
Höhe der nachgewiesenen Prävalenzen beeinträchtigt. 
Auch Unterschiede in Spezifität und Sensivität des Verfahrens lassen sich nicht vermeiden. Die 
von DAMRIYASA et al. (2004) beschriebene Methode des ELISA zeigt bei den untersuchten 
Sauen vergleichbare Ergebnisse zu den eigenen Untersuchungen. In Auswertung der Literatur 
wird sichtbar, dass die Ergebnisse der eigenen Untersuchungen auch ohne kommerziellen 
Testkit für den ELISA diesen Resultaten durchaus vergleichbar sind (SCHULZIG 2004, 
GAMBLE et al. 2005, VESCO et al. 2006, DE BUHR et al. 2008). Die von BLAHA et al. (2011) 
und GOERLICH et al. (2011) durchgeführten Untersuchungen basieren auf der Anwendung 
von kommerziellen Tests. Entscheidend für die Vergleichbarkeit sind hier nicht die 
durchschnittlichen Gesamtprävalenzen von Untersuchungsreihen, sondern Ergebnisse der 
einzelnen überprüften Betriebe mit vergleichbaren Bedingungen für das Einzeltier. Faktoren, 
die die durchschnittlichen Gesamtprävalenzen beeinflussen, sind dabei gesondert zu bewerten.  
WOLF et al. (2007) entschieden sich für den ELISA zur Toxoplasmose-Diagnostik sowohl zur 
Untersuchung von Serum als auch von Fleischsaft. Nach ihrer Einschätzung sind andere 
verwendbare Systeme wie der Sabin-Feldman-Test, der Indirekte Immunfluoreszenz-
Antikörpertest oder der Direkte Agglutinationstest zur Routinediagnostik wenig geeignet, da sie 
zeit- und kostenintensiv bzw. nicht automatisierbar sind. 
Wünschenswert wäre eine Methode zum direkten Nachweis der Toxoplasma-gondii-Zysten. Die 
PCR (insbesondere die real-time PCR) ist eine Methode der Wahl für derartige 
Untersuchungen, konnte sich aber bisher als alternative Möglichkeit nicht durchsetzen, da eine 
ungleiche Verteilung häufig nur weniger infektionstüchtiger Zysten im relativ kleinen 
Probevolumen das Ergebnis durch falsch negative Befunde verfälschen könnte (GAJADHAR et 
al. 1998, WYSS et al. 2000 a, FEHLHABER et al. 2003, KOETHE et al. 2011 c, FREY et al. 
2012). Die PCR wird jedoch zur Bestätigung der Erregeridentität bei direkten 
Nachweisverfahren eingesetzt (SCHARES et al. 2011). 
 
Einen weiteren Diskussionspunkt für die Wertung der Ergebnisse stellt die Festlegung eines 
sinnvollen Cut-off-Wertes dar, unterhalb dessen die ermittelten Indexwerte als negativ zu 
betrachten sind. FEHLHABER et al. (2003), SCHULZIG (2004) sowie SCHULZIG und 
FEHLHABER (2005) legen die allgemein übliche Verfahrensweise ähnlicher serologischer 
Methoden zu Grunde, wie auch bei TIJSSEN (1985) beschrieben. Danach ergibt sich der Cut-
off-Wert aus dem Mittelwert der Negativkontrollen, vermehrt um dessen dreifache 
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Standardabweichung. Bei der Bestimmung des Cut-off-Wertes war zu berücksichtigen, dass es 
sich bei der Häufigkeitsverteilung der ermittelten Werte nicht um eine Normalverteilung 
handelte. Negative Werte wurden aus Blindproben bestimmt. Auch bei echt negativen Proben 
kann nicht mit einem Index von 0 gerechnet werden. Der Literatur ist zu entnehmen, dass bei 
unter optimalen industriemäßigen Bedingungen gehaltenen Schweinen bei vollständiger 
Einhaltung der notwendigen Hygienenormen nahezu keine positiven Prävalenzen auftreten 
(PATTON et al. 2000, WYSS et al. 2000 a). Aus diesen Gründen wurden für die Berechnung 
die Indexwerte <10 zu Grunde gelegt. Der hierbei ermittelte Wert aus dem Mittelwert vermehrt 
um die dreifache Standardabweichung liegt bei 12%. Bei vorliegenden Untersuchungen müsste 
der Cut-off-Wert dann bei einem Index von >12% für positive Ergebnisse festgelegt werden. 
Für die Festlegung des Cut-off-Wertes müssen auch mögliche Ungenauigkeiten der 
Serodiagnostik durch nicht völlig auszuschließende Kreuzreaktionen mit Sarcocysten, auf die 
TENTER (1994 a, b), LUNDEN et al. (2002), HECKEROTH und TENTER (1999) sowie 
SCHULZIG (2004) hinweisen, berücksichtigt werden, was ebenfalls bei Rundung des 
ermittelten Grenzwertes beachtet wurde.  
Unter Einbeziehung der genannten Aspekte wird aus fachlicher Sicht eingeschätzt, dass nur 
Proben mit einem Index >20% als positiv zu werten und Ergebnisse zwischen 10% und 20% 
maximal als fraglich einzuschätzen sind. Dieses Ergebnis wird auch von MURRAY et al. (2003), 
SCHULZIG (2004), DE BUHR und FEHLHABER (2006) sowie HILL et al. (2010) bei 
vergleichbaren Untersuchungen bestätigt. 
Wie sich die Prävalenzen bei differierender Festlegung des Cut-off-Wertes bei vorliegenden 
Untersuchungen verändern, zeigt das Beispiel in Tabelle 17, verdeutlicht durch Abbildung 14. 
 
Tabelle 17: Anteil der positiven Toxoplasma-gondii-Antikörper-Nachweise in    




Serum (n=1013) Fleischsaft (n=1028) 
abs. % abs. % 
>10 408 40,4 155 15,2 
> 20 207 20,6 78 7,7 
> 30 134 13,4 63 6,2 
> 40 102 10,2 47 4,6 
n: Anzahl der untersuchten Tiere 
 
Insbesondere beim Serum wird bei einer Senkung des Cut-off-Wertes von >30 auf >20 ein 
erheblicher Anstieg der Prävalenz um mehr als 7% sichtbar. 
Beim Vergleich eines theoretischen Cut-off-Wertes von >40 mit >20 kommt es fast zu einer 


























Abbildung 14: Veränderung der Seroprävalenzen für Toxoplasma gondii in Abhängigkeit   
vom Cut-off-Wert 
 
Wertung der Ergebnisse 
Zur Bewertung der Zuverlässigkeit der Methode wurden beim Blutserum bei 711 Proben 
Doppelbestimmungen zum Nachweis von Toxoplasma-gondii-Antikörpern mittels ELISA 
durchgeführt. Der Rangkorrelationskoeffizient nach Spearman von rs = 0,841 bei hoher 
Signifikanz (p < 0,01) zwischen beiden Untersuchungen lässt auf eine akzeptable Sicherheit 
der angewandten Methode schließen. 
Bei 948 Proben war eine eindeutige Zuordnung von Blutprobe und der Probe des 
Zwerchfellpfeilers möglich. Der bei diesen Paralleluntersuchungen von Serum (als Serumindex 
2) und Fleischsaft bestimmte Rangkorrelationskoeffizient von rs = 0,472 (p < 0,01) zeigt eine 
grundsätzliche Eignung des Fleischsaftes zur Untersuchung mittels ELISA. Da bei den 
ermittelten Werten keine Normalverteilung vorliegt, konnte kein Regelkorrelationskoeffizient 
bestimmt werden. Bei dessen Anwendung würde der Wert r = 0,748 betragen. 
Der Korrelationskoeffizient zwischen Fleischsaft und Serum lag bei LIND et al. (1994) mit  
r = 0,97 und bei WINGSTRAND et al. (1997) für Fleischsaft des Herzmuskels mit r = 0,942 
sowie für die Zunge mit r = 0,915 auf einem wesentlich höheren Niveau. 
Insgesamt zeigt sich damit, dass der Fleischsaft, der wie oben bereits begründet, wesentlich 
leichter für Untersuchungen gewonnen werden kann, für die Routinediagnostik und somit für 
die Anwendung bei Monitoringprogrammen geeignet ist. Auf diesem Weg wäre es leichter 
möglich, in größeren Territorien einen Überblick über das Toxoplasmose-Risiko zu erhalten.  
Folglich ist die Methode auch zur Untersuchung des gewonnenen Fleischsaftes aus den 
entnommenen Hackfleischproben geeignet. 
 
Ergebnisse in den einzelnen Bestandskategorien 
Bei den Untersuchungen wurde eine Gesamtserumprävalenz für Toxoplasma-gondii-Antikörper 
von 20,6% ermittelt. Zur Klassifizierung der beprobten Betriebe wurden diese, wie unter Punkt 
3.1.1 in Tabelle 2 beschrieben, in die Kategorien 1 bis 5 eingeteilt.  
Bei den Mastschweinen schwankten die Seroprävalenzen der einzelnen Gruppen zwischen 
7,3% und 52,0% (Tabelle 7). Im Einzelnen wurden, wie aus Tabelle 13 ersichtlich, die 
niedrigsten Prävalenzen in der Gruppe von 500 bis 1000 Tieren festgestellt. In der Gruppe der 
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Ökotiere, bei den größten Beständen mit >1000 Tieren und in der Bestandsgruppe mit 100 bis 
500 Tieren lag sie etwa auf gleichem Niveau (Tabellen 9 und 11). Bei den einzelbäuerlich 
gehaltenen Mastschweinen betrug sie 52,0%. Das bedeutet, dass die Prävalenz bei diesen 
Tieren um das 3- bis über 7-fache höher lag als bei denen der anderen Gruppen. 
Ein reelles Bild ergibt sich bei Betrachtung der entsprechend des Stichprobenumfangs 
berücksichtigten 7 Einzelbestände der Kategorien 1 bis 3 (100 bis >1000 Tiere) (Tabelle 9), 
sowie der 8 Ökobetriebe (Tabelle 11). Die Ökobetriebe sollten wegen der besseren Vergleich-
barkeit den konventionellen Betrieben entsprechend ihrer Größenordnung gegenübergestellt 
werden. 
Wie aus den Tabellen 9, 11 und 13 in Verbindung mit den Abbildungen 11 und 12 ersichtlich, 
schwankten in den Betrieben mit >1000 Tiere die Prävalenzen zwischen 7,5% und 18,4% bei 
konventioneller Haltung und bei den Ökobetrieben dieser Größenordnung zwischen 1,4% und 
4,0%. In den Betrieben mit über 500 Tieren lagen die Werte mit 1,6% und 7,5% bei 
konventioneller Haltung vergleichsweise am niedrigsten. Bei einem überprüften Ökobetrieb 
dieser Größe ergab sich eine Prävalenz von 13,8%. 
In der Kategorie 100 - 500 Tiere sind bis auf einen Ökobetrieb mit einer Prävalenz von 34,6% 
die Werte zwischen ökologischer und konventioneller Haltung vergleichbar.  
In den Bestandskategorien 1 und 3 wurden bei Mastschweinen der konventionellen Haltung die 
höchsten Prävalenzen ermittelt. Dem standen die niedrigsten Werte bei den Ökobetrieben in 
der Größenordnung der Kategorie 3 gegenüber. Innerhalb der einbezogenen 
Bestandskategorien, auch bezugnehmend auf die entsprechenden Größenordnungen bei den 
Ökobetrieben, wurden teilweise erhebliche Schwankungen festgestellt. Die Untersuchungen 
zeigen also, dass die Bestandsgröße an sich keinen direkten Einfluss auf die Prävalenzen hat. 
Ursachen sind vielmehr in spezifischen Bedingungen der einzelnen Bestände und deren 
Umfeld zu suchen, worauf DAUGSCHIES (2010) hinweist. Nach FEHLHABER (2001 a, 2003 a) 
werden gerade unter konzentrierten Haltungsbedingungen hygienisch unbedenkliche 
Lebensmittel in den Verkehr gebracht.  
Auch in den einzelbäuerlichen Kleinstbeständen mit 1 bis zu 10 Tieren, bei denen Prävalenzen 
von 52% nachgewiesenen wurden, ist die Ursache nicht in der Bestandsgröße zu suchen. 
SEINEKE (1996) fand in kleineren Herden (<100 Tiere) signifikant niedrigere Infektionen (7%) 
als in größeren Beständen von bis zu 500 Tieren, was sie mit einem besseren Management 
begründete. Dieser Sachverhalt kann mit den eigenen Untersuchungen nicht bestätigt werden. 
Auch EDELHOFER und ASPÖCK (1996) ermittelten mit 43,4% vergleichbar zu den eigenen 
Untersuchungen deutlich höhere Prävalenzen in Kleinbetrieben als in größeren, was u.a. auch 
HEJLICEK und LITERAK (1993 und 1994) sowie LUDEWIG et al. (2006) bestätigen. 
Bei verschiedenen Autoren (siehe Punkt 2.3.1.2) werden generell höhere Prävalenzen für 
Toxoplasma gondii bei Tieren aus ökologischen und naturnahen Haltungsbedingungen 
beschrieben (u.a. KIJLSTRA et al. 2006, SCHULZIG und FEHLHABER 2006, KIJLSTRA und 
JONGERT 2008). FEHLHABER (2001 a, b, 2003 a) weist in diesem Zusammenhang darauf 
hin, dass unter naturnahen Haltungsbedingungen ein intensiverer Kontakt zu den Infektions-
quellen wie Katzen, Vögeln und Nagern besteht und diese Infektionsketten der Außenwelt nicht 
wirksam unterbrochen werden können. 
Zur Klärung der möglichen Einflussfaktoren auf Toxoplasma-gondii-Infektionen bei den in die 
eigenen Untersuchungen einbezogenen Schweinen wurden die spezifischen Bedingungen im 
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Rahmen von Feldstudien in Anlehnung an die Forderungen der Schweinehaltungshygiene-
verordnung (1999) überprüft, auf die im Einzelnen näher einzugehen ist. Da es sich um sehr 
komplexe, multifaktorielle Einflussmöglichkeiten handelt, gestaltet sich die Diskussion in dieser 
Frage nicht unproblematisch. Faktoren, die auch in Auswertung der Literatur (siehe Punkt 
2.3.1.2) eine entscheidende Rolle zu spielen scheinen, sind in Tabelle 14, Punkt 4.2 
zusammengefasst. Danach kommen für das Schwein im Wesentlichen folgende 
Übertragungsmöglichkeiten für Toxoplasmen in Frage (siehe auch Punkt 2.1.4): zum einen die 
orale Oozystenaufnahme aus dem Katzenkot. Zum anderen kann das Schwein als Allesfresser 
die bereits genannten Zwischenwirte (u.a. Nager und Vögel) oder Teile davon aufnehmen und 
sich so oral durch die aufgenommenen Zysten infizieren (u.a. VENTURINI et al. 2004, 
KIJLSTRA et al. 2006, BLAHA et al. 2011). Die dritte Möglichkeit auf vertikalem Weg als 
congenitale Übertragung soll in diesem Zusammenhang nicht unerwähnt bleiben. 
An dieser Stelle wird nochmals darauf hingewiesen, dass, wie unter Punkt 2.3.2.1 beschrieben, 
vorzugsweise junge Katzen infektionsfähige Zysten ausscheiden, was durchaus niedrigere 
Prävalenzen in einzelnen Betrieben beim Schwein trotz Katzenkontakt erklären lässt. Zum Alter 
der in Umgebung der Schweine vorhandenen Katzen konnten bei den eigenen Recherchen nur 
selten sichere Angaben gemacht werden. Zum einen handelt es sich häufig um streunende 
Tiere, die sich nicht ständig in den Betrieben aufhielten, zum anderen waren durch 
unkontrollierte Vermehrung meistens mehrere Altersklassen vorhanden. Befinden sich 
Stallanlagen und Lagerstätten in Siedlungsnähe, ist auch mit Hauskatzen zu rechnen. Angaben 
speziell zu jungen Katzen im Zwischenlager der Futtermittel liegen von den Betrieben C, H, I 
und N vor, was auch Betriebe mit vergleichsweise höheren Prävalenzen sind. Autoren wie u.a. 
HILGENFELD und HIEPE (1975), HOFFMANN (1996), SEINEKE (1996) und SCHULZIG 
(2004) beobachteten im Winter höhere Prävalenzen für Toxoplasma gondii, was sie mit einem 
höheren Vorkommen von Katzen als Beutefolger der sich im Winter in die Ställe 
zurückziehenden Schadnager begründen. 
Gerade bei unter konzentrierten, konventionellen Bedingungen gehaltenen Schweinen, wie sie 
in den Beständen A, B, C, D, E und F vorgefunden wurden (Tabelle 14), müsste bei 
konsequenter Umsetzung der grundsätzlichen Forderungen der Schweinehaltungs-
hygieneverordnung (1999) nahezu eine Freiheit von Toxoplasmen erreicht werden können, 
wenn auch der Gesetzgeber in Bezug auf Katzen nur eine allgemeine Fernhaltung von Tieren 
aller Art fordert. Von den gängigen Qualitätsmanagementsystemen in der Landwirtschaft 
werden diese Regelungen untersetzt und konkretisiert (ANONYM (QS) 2011, ANONYM (BQM) 
2011). Mindestens in den überprüften Kategorien 1 und 2 (Tabelle 2) wird durch die Nutzung 
moderner Lüftungssysteme in der Schweinemast ein Verschluss der Ställe und somit die 
Fernhaltung von Tieren und damit der Katzen auch aus seuchenhygienischen Gründen 
automatisch umgesetzt und sichergestellt. Unter diesen Aspekten ist in den genannten 
Kategorien ebenso nicht mit Kontaktmöglichkeiten von Katzen über Ausläufe zu rechnen.  
Bis auf den Betrieb E mit 1,6% lagen die Prävalenzen der anderen Betriebe dieser Kategorien 
mit Werten zwischen 7,5% und 18% (beim Sauenhalter bei 28,2%) vergleichsweise hoch. 
WYSS et al. (2000 a, b) ermittelten eine Seroprävalenz bei Mastschweinen von 0%. 
Zahlreiche Autoren wie u.a. EDELHOFER und ASPÖCK (1996), SCHULZIG und FEHLHABER 
(2005), KIJLSTRA et al. (2006), HILL et al. (2010) sowie BLAHA et al. (2011) bestätigen, wie 
unter Punkt 2.3.1.2 erörtert, den Einfluss von Katzen auf die nachgewiesenen Prävalenzen. 
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DAMRIYASA (2002) und DAMRIYASA et al. (2004) identifizieren Katzen einschließlich einer 
damit verbundenen Weidehaltung beim Schwein nicht als Risiko für die Infektion mit 
Toxoplasma gondii. Ebenso bewerten dies FREY et al. (2012) generell für die Freilandhaltung 
von Schweinen. Im Resümee muss aber der unmittelbare bzw. mittelbare Kontakt sowie die 
Kontaktmöglichkeit zu Katzen als entscheidender Einflussfaktor für die Übertragung von 
Toxoplasma gondii auf das Schwein gewertet werden. 
TENTER (2008) sieht zwar die Rolle der Katze im Übertragungsmechanismus als Ausscheider 
der Oozysten, die eigentliche Übertragung selbst aber über die Umwelt, beispielsweise über 
Erdboden und Wasser. 
Ein Kontakt über Futter ist in den Kategorien 1 und 2 eher unwahrscheinlich, da die 
Futterlagerung am Stall in der Regel in Silos erfolgt, was direkte oder indirekte 
Katzenkontamination, aber auch Kontakt zu anderen Tieren verhindert und nach den 
genannten rechtlichen Vorgaben sicherzustellen ist.  
Bei einstreuloser Haltung (Betriebe A, C, D, F) sind für die Schweine hinsichtlich Toxoplasmen 
keine Risiken zu erwarten. Berücksichtigt werden muss aber, dass Schweine in der Regel im 
Laufe ihres Lebenszyklus eine Phase der Strohaufstallung, mindestens als Ferkel, durchlaufen 
haben. Beleuchtet wurden bei den eigenen Untersuchungen nur die Haltungsbedingungen 
unmittelbar vor der Lieferung zur Schlachtung, also im Mastbereich als mögliche 
Einflussfaktoren auf den Toxoplasma-gondii-Antikörperstatus. Beim Stroh als Einstreumaterial 
spielen zum einen Kontaktmöglichkeiten mit Oozysten aus dem Katzenkot eine Rolle, die 
indirekt von der Katze zum Schwein gelangen. Zum anderen können Zwischenwirte oder Teile 
davon im Stroh vorhanden sein, deren Lagerstätten sich häufig außerhalb der Stallanlagen 
befinden. Direkter oder indirekter Katzenkontakt als Beutefolge von Schadnagern ist zu 
erwarten. Bei Strohaufstallung muss generell mit höherer Schadnagerbelastung gerechnet 
werden. Dennoch ist die Schadnagerproblematik als subjektiv zu werten, da eine 
Vergleichbarkeit in Bezug auf eine mögliche Befallsstärke bei den in den Feldstudien 
überprüften Beständen nicht möglich ist. 
Schadnager halten sich entweder in den Lagerstätten auf oder werden durch den Erntevorgang 
getötet und befinden sich als Kadaver im Stroh. Schweine nehmen als Allesfresser auch die 
Kadaver der Nager und damit mögliches zystenhaltiges Material auf. 
In Publikationen von Autoren wie VENTURINI et al. (2004), DE BUHR und FEHLHABER 
(2006), KIJLSTRA et al. (2006), DE BUHR et al. (2008) sowie FREY et al. (2012) wird in 
diesem Zusammenhang auf Einstreu als Risikomaterial für die Übertragung von Toxoplasmen 
hingewiesen. PETERSEN et al. (2010) gehen davon aus, dass Stroh zu schlechterer Hygiene 
in der Stallhaltung führt. 
Insgesamt muss man die Frage nach möglichen Ursachen komplex beantworten. Auch wenn 
sich Hauptursachen für die ermittelten Nachweisarten herausstellen, ist von verschiedenen 
Einflussfaktoren auszugehen, wie DAUGSCHIES (2010) berichtet.  
Da sich die eigenen Untersuchungen auf die Probenahme im Schlachtbetrieb konzentriert 
haben, ist in allen untersuchten Beständen der überprüften Kategorien keine Aussage zum 
Toxoplamen-Ausgangsstatus der Schweine zum Zeitpunkt der Einstallung in den Mastbereich 
möglich. Inwieweit es zu einer vertikalen Infektion über das Muttertier im Reproduktionsbereich 
oder zur Infektion über Oozysten oder Zysten in diesem Lebensabschnitt kommt, kann aus den 
vorliegenden Untersuchungen nicht ermittelt werden.  
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In die eigenen Untersuchungen wurden auch 4 Spanferkel einbezogen, die sich zufällig in 4 
verschiedenen Schlachtposten des Zulieferbetriebes zum Betrieb G befanden. Diese Tiere 
kamen direkt aus dem Aufzuchtstall. Mit 25% wurden bei diesen Proben vergleichsweise hohe 
Prävalenzen ermittelt. Für diesen Antikörperwert ist aber nur ein Tier verantwortlich, das einen 
Index von 173 aufwies. Da sich die Tiere in der Absetzphase befanden, ist nicht 
auszuschließen, dass maternale Antikörper eine Rolle spielen. Weder Aussagen zu 
Titerverläufen in der Mastperiode noch zum Herkunftsbestand der Ferkel waren Gegenstand 
der Untersuchungen, so dass die Frage durch die sehr geringe, nicht repräsentative 
Probenzahl nicht abschließend geklärt werden kann. SCHULZIG (2004) und GARCIA-
BOCANEGRA et al. (2010 c) beschreiben die Rolle der maternalen Antikörper. 
Nicht erklärbar waren die relativ hohen Prävalenzen des Betriebes C mit 18%. Nach den zu 
beurteilenden Kriterien können alle möglichen Einflussfaktoren im unmittelbaren Mastbereich 
des Betriebes, der sich in einem ausgezeichneten Hygienestatus befand (Punkt 4.2), verneint 
werden. 
Wie bereits im Ergebnisteil dargestellt, ergaben weitere Recherchen, dass das 
wirtschaftseigene Futter vor dem Verbringen in die Silos nach der Ernte in Lagerhallen, die als 
Schüttgutlager dienten, zwischengelagert wurde, wo es erhebliche Schadnagerprobleme gab. 
Zur Schadnagerbekämpfung wurden gezielt mehrere Katzen angeschafft. Dabei handelte es 
sich vorwiegend um junge Tiere. Die Ursachen für die nachgewiesenen Prävalenzen sind hier 
also außerhalb des Mastbetriebes in der Kontamination des Futters mit Oozysten aus dem 
Katzenkot zu suchen. Erst nach dieser Zwischenlagerung wurde das Futter in ein 
abgeschlossenes Silo am Stall verbracht. 
Diese beschriebene Ursache kann als eine mögliche Eintragsquelle für Toxoplasmen bei unklar 
hohen Prävalenzen aller überprüften Bestände für Futter, möglicherweise auch für Einstreu 
angesehen und verallgemeinert werden, insbesondere wenn am Stall keine Eintragsquellen zu 
erkennen sind. Es liegen in der Regel keine Informationen vor, wie beispielsweise nach der 
Ernte oder Verarbeitung eine Zwischenlagerung der Futtermittel erfolgte. 
Auch beim Futter besteht, wie schon beim Stroh beschrieben, die theoretische Möglichkeit, 
dass durch Ernte und bei der Lagerung von Futtermitteln neben der Kontaminationsmöglichkeit 
mit Oozysten durch die weitere Verarbeitung Kadaver oder Teile davon enthalten sein können 
und so die Übertragung von Zysten möglich ist. Diskutiert werden die benannten Risiken durch 
Futtermittel u.a. von HEJLICEK und LITERAK (1994), PYBORN et al. (2003) sowie von 
KIJLSTRA et al. (2006). 
Die Frage nach der Eintragsquelle von Schadnagern stellt sich im Betrieb A mit einer 
nachgewiesenen Prävalenz von 7,5%. In diesem Betrieb gibt es trotz Bekämpfungsmaß-
nahmen z.T. erhebliche Schadnagerprobleme. Mäuse finden die Möglichkeit, in Hohlräumen 
der Rohre von Absperrgittern der Buchten Serviceperioden zu überstehen. Ein Infektionsrisiko 
für die Schweine besteht jedoch nur, wenn diese die Schadnager verzehren würden und diese 
mit Toxoplasmen infiziert wären. 
Als Eintragsquelle ist in dieser Anlage eher von betriebseigenen, auch zur Schadnager-
bekämpfung eingesetzten Katzen auszugehen, die sich dort auf Grund des Anlagenstatus unter 
rechtlichen Aspekten nicht befinden dürften. Die Bedeutung der Schadnager als Risikofaktor für 
die Übertragung von Toxoplasmen auch in Zusammenhang mit Katzen und deren Einsatz als 
Diskussion 
 90
natürliche Schadnagerbekämpfer wird u.a. von KIJLSTRA et al. (2006), HILL et al. (2010), 
GARCIA-BOCANEGRA (2010 b) und BLAHA et al. (2011) bestätigt. 
Ein anderes zu diskutierendes Extrem stellt sich im Betrieb E mit einer Prävalenz von 1,6% und 
im Ökobetrieb M mit einer Prävalenz von 1,4% dar. Hier wird deutlich, welche Rolle ein 
wirksames Fernhalten bzw. die Abwesenheit von Katzen spielt. Der Betrieb E weist den 
niedrigsten Wert in der Gruppe der konventionellen Haltungen auf, obwohl es sich um offene 
Stallgebäude mit Strohhaltung handelte. Der Einfluss von Katzen konnte in beiden Betrieben 
durch Hundehaltung im Außenbereich sicher ausgeschlossen werden. 
Für die Ökobetriebe wurde durch die Umsetzung der Verordnungen des Öko-Landbaus (VO 
(EG) 834/2007 und VO (EG) 889/2008) Auslaufhaltung gefordert, die auch nach der 
Schweinehaltungshygieneverordnung (1999) möglich ist. Ebenso zählt die Einfriedung des 
Geländes dazu. Einfriedung und Auslauf halten maximal größere Wildtiere fern. Katzen, 
Schadnager und Vögel können ungehindert zu den Schweinen gelangen. Wie aus Tabelle 14 
ersichtlich ist, sind in 9 Betrieben Auslaufhaltungen ausgewiesen (Betrieb H der Kategorie 3 
war Anwärter auf die Anerkennung als Ökobetrieb). Dabei wurden Prävalenzen von 1,4% bis 
100% ermittelt. Bei nicht befestigten Ausläufen schwanken die Prävalenzen zwischen 15,9% 
und 100%. Ein erhöhtes Risiko besteht vor allem auf nicht befestigten Flächen, wo infizierte 
Katzen oozystenhaltigen Kot ausscheiden und vergraben können. Das Schwein hat in den 
Ausläufen dann die Möglichkeit, durch sein spezifisches Verhalten die in der Umwelt sehr 
lange, mitunter monate- bis jahrelang infektionsfähigen Oozysten (siehe auch Punkt 2.1.4) 
aufzunehmen und sich zu infizieren (TENTER et al. 2000). 
Beim Betrieb K mit einer Prävalenz von 100% erfolgte die Schweinehaltung im Freien auf 
unbefestigter Fläche zwischen Strohballen. Die Haltungsbedingungen (Punkt 4.2, Tabelle 14) 
sprechen hier für sich. Direkte und indirekte Kontaktmöglichkeiten zu Katzen waren 
ungehindert gegeben. Ähnliche Haltungsbedingungen fanden sich in den Betrieben I und O, 
was sich in den nachgewiesenen Prävalenzen widerspiegelt. Für die relativ hohen Prävalenzen 
im Betrieb J mit 34,6% lässt sich keine eindeutige Ursache ermitteln. Im Betrieb bestand 
Katzenkontakt für die Schweine über Ausläufe, Futter und Stroh. Ein Altersbezug für die 
vorhandenen streunenden Katzen konnte nicht hergestellt werden. 
Im Gegenstück zeigten sich in den Betrieben L mit einer Prävalenz von 4,0% und im Betrieb M 
mit 1,4% für Ökobetriebe ungewöhnlich niedrige Werte. Hier konnte, wie im Punkt 4.2 bereits 
beschrieben, ein Katzenkontakt völlig verneint werden. Dies wurde im Betrieb M und im Betrieb 
E durch eine Hundehaltung im Gelände sowie im Betrieb L durch die trotz in der Ökover-
ordnung geforderten, aber wegen der Umstellungsphase noch nicht realisierten Ausläufe 
erreicht. 
Angaben zu Prävalenzen zum Nachweis von Toxoplasmen für Ökobetriebe bzw. für Betriebe 
mit naturnahen Haltungsbedingungen sind in der Literatur nur sporadisch zu finden. 
Ausgewiesen sind diese in Tabelle 1 unter Punkt 2.3.1.1 . 
Wenn man die spezifischen Bedingungen der Betriebe L und M außer Acht lässt, bestätigen die 
eigenen Untersuchungen diese Werte und man kann nicht automatisch von gesünderen 
Lebensmitteln bei Herstellung unter naturnahen Bedingungen ausgehen, sondern muss 
objektiv bestimmte nicht zu beeinflussende Risiken für den Menschen feststellen (FEHLHABER 
2005). Bei den eigenen Untersuchungen zum überprüften Toxoplasma-gondii-Antikörperstatus 
Diskussion 
 91
ist hier insbesondere der direkte und indirekte Einfluss von Katzen als eine wesentliche 
Hauptursache herauszustellen. 
Im Resümee der Einschätzung der Ökobetriebe muss man feststellen, dass die freie 
Zugangsmöglichkeit der Katzen zu den für diese Kategorie unabdingbaren Ausläufen ein nicht 
zu beherrschendes Risiko darstellt. Ebenso sind die frei zugänglichen Futter- und 
Strohlagerstätten zu werten. Die eigenen Ergebnisse zeigen aber, dass auch unter naturnahen 
Haltungsbedingungen bei weitestgehender Fernhaltung von Katzen eine vergleichsweise 
geringe Nachweisrate für Toxoplasma gondii zu erwarten ist. PETERSEN et al. (2010) sehen 
die Nichtanwesenheit von Katzen als die Ursache zur Erklärung von insgesamt sinkenden oder 
aber unerwartet geringen Prävalenzen in Ökobetrieben. Bei der Wertung der Ergebnisse von 
Tieren aus ökologischen Haltungsbedingungen ist grundsätzlich zu berücksichtigen, dass nur 
ein ganz geringer Anteil der Schweine unter diesen Bedingungen gehalten wird. Der Anteil 
betrug 2010 lediglich 1% (ANONYM – Statistisches Bundesamt 2011; siehe auch Punkt 
2.3.1.2).  
Bei Betrachtung des Einflusses der naturnahen Haltungsbedingungen sind die in der Literatur 
bisher kaum berücksichtigten individuellen einzelbäuerlichen Bestände mit 1 bis maximal 10 
Tieren unter teilweise sehr traditionellen Haltungsbedingungen zu diskutieren. Die Probenahme 
berührt einen sehr sensiblen Bereich, da Hausschlachtungen nach wie vor ein gewisses 
familiäres Ritual darstellen. Durch die Vergleichbarkeit der Bedingungen in dieser Kategorie 
wurden die 152 Tiere aus 83 Beständen insgesamt betrachtet und nur Besonderheiten 
einzelner Haltungen mit möglichen spezifischen Einflussmöglichkeiten gesondert dargestellt. 
Die bei den 148 untersuchten Mastschweinen dieser Gruppe ermittelte Prävalenz von 52% 
stellt eine gravierende, statistisch gesicherte Abweichung zu den anderen Kategorien dar. Im 
Resümee der Feldstudien, die im Punkt 4.2 dargestellt sind, kristallisieren sich als 
Risikofaktoren die im Bereich der Ökobetriebe aufgeführten Einflussfaktoren heraus. 
Entscheidender Faktor war die bis auf wenige Ausnahmen fast immer freie Zugangsmöglichkeit 
für Katzen, aber auch anderer Tiere wie Schadnager zu den Schweinen, zum Futter und zur 
Einstreu. Auslaufhaltung spielte kaum eine Rolle. Auch in dieser Kategorie konnte bestätigt 
werden, dass in Haltungen, wo der Katzenkontakt nach Aussage der Schweinehalter sicher 
unterbunden wurde, beispielsweise durch Hundehaltungen oder durch aus bestimmten 
Gründen erforderlichen Verschluss der Ställe, überwiegend negative Ergebnisse ermittelt 
wurden. Andererseits zeigten auch hier die wenigen Betriebe mit Auslaufhaltung deutlich 
positive Ergebnisse, was die bei den Ökobetrieben bereits ermittelten höheren Prävalenzen bei 
Tieren aus naturnahen Haltungsbedingungen untermauert. Diese Aussagen werden von 
EDELHOFER und ASPÖCK (1996) bestätigt. 
Bei der Wertung der Befunde und dem daraus abzuleitenden Risiko muss bei dieser Kategorie 
berücksichtigt werden, dass nur eine kleine Zielgruppe mit den aus diesen Tieren gewonnenen 
Lebensmitteln erreicht wird. Wegen der nicht kalkulierbaren und nicht kontrollierbaren 
hygienischen Bedingungen bei der Schlachtung verbietet das Recht (VO (EG) 852/2004) in 
Verbindung mit der Verordnung zur Durchführung des gemeinschaftlichen 
Lebensmittelhygienerechtes (2010) ein Inverkehrbringen von Produkten aus 
Hausschlachtungen an Dritte. Damit gelangt dieses Fleisch nicht gewerblich in den Verkehr, 
sondern darf nur im Haushalt des Tierbesitzers verarbeitet werden. 
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In Auswertung der Ergebnisse stellt sich die Frage nach dem tatsächlichen Risiko für die 
Zielgruppe, die das Fleisch dieser Tiere bzw. die daraus hergestellten Produkte verzehrt, da 
auch bei den in den Höfen lebenden Familien zusätzlich ein engerer Kontakt zu Katzen selbst 
zu erwarten ist. Hier wäre die Frage interessant, ob die ländliche Bevölkerung höhere 
Antikörpertiter gegen Toxoplasma gondii aufweist und so das Risiko beispielsweise für 
Schwangere wegen bereits vorhandener Titer ohnehin geringer einzuschätzen ist. 
Eine weitere in der Arbeit zu untersuchende Fragestellung war der Einfluss des Alters der Tiere 
auf die Prävalenzen für Toxoplasma-gondii-Antikörper. Um eine komplexe Aussage zu 
erhalten, wurden aus einem Sauenbestand über einen Zeitraum von 7 Monaten 57 
Schlachtsauen aus einen Betrieb der Bestandskategorie 2 in einem Schlachtbetrieb beprobt. 
Unter den 57 Tieren befanden sich 6 Jungsauen, d. h. Sauen, die nach dem ersten Wurf 
geschlachtet wurden. Dabei wurden mit 28,2% erwartungsgemäß deutlich höhere Prävalenzen 
als bei Masttieren vergleichbarer Haltungsbedingungen ermittelt. Des Weiteren wurden in die 
Untersuchungen 9 weitere Sauen einbezogen - 5 Tiere aus der Bestandskategorie 3 und 4 
Tiere aus der Kategorie 5 (Tabelle 2). Die Gesamtprävalenz aller untersuchten Sauen betrug 
27,2%. Die eigenen Untersuchungen bestätigen die umfangreichen Aussagen in der Literatur, 
wonach bei Sauen deutlich höhere Prävalenzen als bei Mastschweinen zu erwarten sind. Eine 
Bestätigung der Aussagen der eigenen Untersuchungen findet man wie im Punkt 2.3.1.2 
benannt u.a. bei EDELHOFER (1994), TENTER et al. (2000), WYSS et al. (2000 a, b), 
DAMRIYASA et al. (2004), SCHULZIG und FEHLHABER (2005), VESCO et al. (2006), DE 
BUHR et al. (2008), GARCIA-BOCANEGRA (2010 b) und FREY et al. (2012). 
Vergleichende Prävalenzen aus der Literatur sind für Sauen der Tabelle 1 unter Punkt 2.3.1.1 
zu entnehmen. 
DAMRIYASA et al. (2004) ermittelten eine Prävalenz von durchschnittlich 19% in 
Sauenbeständen bei schwankenden Werten zwischen den einzelnen Betrieben (>50% in 14% 
der überprüften Bestände). Eine positive Korrelation konnten sie in Zusammenhang mit dem 
Alter der Sauen feststellen. Weitere Einflussfaktoren für höhere Prävalenzen sahen die Autoren 
bei Betrieben mit Reproduktionsproblemen. Bei VESCO et al. (2006) schwanken die Werte 
zwischen den Altersgruppen von <6 Monaten bis >13 Monaten zwischen 7% und 28%, bei 
FREY et al. (2012) zwischen 14% und 36%.  
Ohne weiter auf einzelne von den jeweiligen Autoren nachgewiesene Prävalenzen einzugehen, 
kann eindeutig festgestellt werden, dass mit höherem Lebensalter der Schweine auch höhere 
Prävalenzen nachgewiesen werden. Da bei Zuchtschweinen generell ein höheres Lebensalter 
erreicht wird, werden vor allem Zuchtsauen im Rahmen dieser Fragestellung berücksichtigt. Die 
ermittelten möglichen Einflussfaktoren der eigenen Untersuchungen für die Infektion mit 
Toxoplasmen, die sich aus den Haltungsbedingungen der Sauen ergeben, sind mit denen der 
anderen Tiere der Kategorien 1 bis 3 vergleichbar. Es ist also davon auszugehen, dass bei 
älteren Tieren ein längerer Lebenszeitraum für Infektionsmöglichkeiten mit dem Parasiten 
gegeben ist. Dem höheren Lebensalter der Sauen von über einem Jahr bis zu mehreren Jahren 
steht ein Alter der Mastschweine bei intensiver Mast von z.T. nur 6 bis 7 Monaten gegenüber. 
Das Lebensalter ist auch als ein Einflussfaktor bei Ökotieren und Tieren aus einzelbäuerlicher 
Mast zu diskutieren. Auf Grund von extensiveren Mastbedingungen werden bei Tieren aus 
Ökobeständen z.T. Mastzeiten bis zu mindestens einem Jahr angestrebt. Bei Tieren aus 
einzelbäuerlicher Haltung erreicht man ebenfalls Mastperioden von in der Regel mindestens 
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einem Jahr. Das etwas höhere Lebensalter der beiden letztgenannten Gruppen ist aber nicht 
als Hauptursache der höheren Prävalenzen gegenüber der Bestandskategorie 3 zu werten, da 
das Alter dieser Tiere nicht wesentlich von den Tieren mit intensiven kurzen Mastperioden 
abweicht. Die Ergebnisse der Feldstudien zu den Einzelbeständen haben gezeigt, dass die 
Hauptursachen in Einflüssen aus den Haltungsbedingungen zu suchen sind. Bei den Sauen 
lässt sich aber ableiten, dass durch den längeren Zeitraum von Kontaminationsmöglichkeiten 
auch höhere Prävalenzen zu erwarten sind, was von den o.g. Autoren (siehe auch Punkt 
2.3.1.2) bestätigt wurde. 
 
Insgesamt lassen sich mit den eigenen Untersuchungen die Aussagen der Literatur (Punkt 
2.3.1.1 und 2.3.1.2) sowohl von frühen Quellen seit Beginn der Ursachenforschung bis zu 
aktuellen Recherchen untermauern. Hauptrisikofaktoren für höhere Prävalenzen sind in den 
Haltungsbedingungen, besonders im Hygienemanagement zu suchen. So werden von den 
meisten Autoren Katzen als Eintragsquellen für Oozysten in Ausläufe, offene Ställe sowie frei 
zugängliche Einstreu- und Futterlagerstätten angesehen. Eine weitere wichtige Ursache sind 
Schadnager als Überträger der Zysten bei Mängeln in der Schadnagerbekämpfung. 
 
Hackfleisch 
Bei den untersuchten 240 Hackfleischproben aus Handelseinrichtungen Sachsen-Anhalts 
konnte in größeren Handelsketten bezüglich der Herkunft maximal der Zerlegebetrieb oder der 
Schlachthof benannt werden. 
Beim Hackfleisch ist zu berücksichtigen, dass die genaue Herkunft des Schweinefleisches 
anders als beim Rindfleisch, dessen Rückverfolgbarkeit durch Etikettierungspflicht 
(Rindfleischetikettierungsgesetz 1998) geregelt wird, nicht bekannt ist. Da die großen 
Supermarktketten deutschlandweit bis international agieren, können zwar nach der Verordnung 
(EG) 178/2002 die Vorlieferanten bestimmt werden, der Herkunftsbestand lässt sich aber in der 
zerlegten Ware nicht ermitteln. Aus diesem Grund sind bei zur Untersuchung gelangten 
Hackfleischproben keine Aussagen zu möglichen Einflussfaktoren auf die Infektion mit 
Toxoplasmen durch Haltungsbedingungen der Schweine im Herkunftsbestand möglich.  
In einer Hackfleischprobe kann sich auch das Fleisch mehrerer Tiere in Mischung befinden, da 
das Fleisch in der Regel bereits in zuliefernden Zerlegebetrieben aus größeren Chargen 
ausgewählt und meist gestückelt angeliefert wird. Von besonderem Interesse ist in diesem 
Zusammenhang die Aussage von FEHLHABER (2001 c) zu werten, wonach ca. 300 bis 400 
Personen das Fleisch eines Schweins verzehren können, was die Quantifizierung eines 
möglichen Risikos deutlich macht. 
Beim Hackfleisch wurde neben gestückeltem Fleisch für die Hackfleischherstellung und 
gewolftem Schweinefleisch auch Hackepeter, d.h. gewürztes Hackfleisch sowie die 
handelsübliche Mischung aus Rinder- und Schweinehackfleisch in die Untersuchungen 
einbezogen. Bei den im Punkt 3.1.3 genannten Problemen bei der Fleischsaftgewinnung von 
einigen gewürzten Proben wird die Rolle des Kochsalzes für die Bindung des Fleischsaftes 
deutlich. 
Rinderhackfleisch stellt in Auswertung der Literatur, wie unter Punkt 2.3.3.1 von verschiedenen 
Autoren für das Rind dargestellt, kein Infektionsrisiko für den Menschen dar, da Rindfleisch 
keine bzw. kaum infektionstüchtige Zysten enthält. 
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Beim Hackfleisch wurde eine Gesamtfleischsaftprävalenz von 5,3% ermittelt. Diesem Wert 
steht eine Prävalenz des Fleischsaftes aller 1028 untersuchten Schlachtschweine von 7,7% 
gegenüber (Tabelle 15, Abbildung 13). 
Zur realistischen Vergleichbarkeit der Werte sind bei den Hackfleischproben die Prävalenzen 
von ungewürztem, gestückeltem Schweinefleisch und gewolftem Schweinehackfleisch von 
3,9% den Fleischsaftergebnissen von Schlachtschweinen gegenübergestellt worden. In diesem 
Wert sind die Ergebnisse von Tieren aus Hausschlachtungen nicht berücksichtigt worden, da 
dieses Fleisch nach VO (EG) 852/2004 in Verbindung mit der Verordnung zur Durchführung 
des gemeinschaftlichen Lebensmittelhygienerechts (2010) nicht in den Verkehr gebracht 
werden darf. Des Weiteren wurden die Ergebnisse der Proben von Ökotieren ausgenommen, 
da bei den Hackfleischproben der vorliegenden Untersuchungen auch keine Ökoproben 
enthalten waren.  
Auch Sauen und Spanferkel wurden in diesen Wert nicht einbezogen, da Fleisch dieser 
Tiergruppen üblicherweise nicht zur Hackfleischherstellung verwendet wird. Nach PATTON et 
al. (2000) spielt Fleisch von Sauen keine entscheidende Rolle bei der Übertragung von 
Toxoplasmen auf den Menschen, da Fleisch dieser Altersgruppe in der Regel nicht roh oder 
unzureichend erhitzt verzehrt wird. 
Damit steht dem Ergebnis der Hackfleischuntersuchungen der Kategorien 1 und 3 mit 3,9% 
eine vergleichbare Prävalenz von 4,8% aus dem Fleischsaft der genannten Tier- bzw. 
Bestandskategorien der Schlachtschweineproben der eigenen Untersuchungen gegenüber, aus 
denen üblicherweise Hackfleisch hergestellt wird. 
Das Risiko für Toxoplasmen-Infektionen beim Schweinehackfleisch begründet sich in der 
Tatsache, dass sich dieses insbesondere in Deutschland auch beim Rohverzehr großer 
Beliebtheit erfreut (EDELHOFER und ASPÖCK 1996). Die grundsätzliche Rolle der 
Verzehrsgewohnheiten in verschiedenen Ländern für ein höheres Risiko durch den Verzehr von 
rohem bzw. unzureichend erhitztem zystenhaltigem Fleisch wurde von zahlreichen Autoren 
untersucht (BUFFOLANO et al. 1996, KAPPERUD et. al. 1996, BARIL et. al. 1999, COOK et al. 
2000, DUBEY 2006). 
Für die Bewertung des Risikos von Hackfleisch ist die Möglichkeit des Tiefgefrierens dieser 
Erzeugnisse und damit Zerstörung vorhandener Zysten, wie bei TENTER und FEHLHABER 
(2002) beschrieben, von Interesse. 
Die eigenen Untersuchungen bestätigen die Aussagen der unter den Punkten 2.3.3.1 
benannten Autoren zum Risiko des Verzehrs von nicht oder nicht ausreichend erhitztem 
Schweinefleisch für die Infektion des Menschen. 
 
Schlussfolgerungen 
In der Gesamtbetrachtung der Diskussion lassen sich folgende Gesichtspunkte schlussfolgernd 
herausstellen: 
• Die nachgewiesenen Prävalenzen für Toxoplasma-gondii-Antikörper der einzelnen 
Bestände verschiedener Haltungskategorien von der konzentrierten konventionellen über 
naturnahe ökologische Bestände bis hin zu einzelbäuerlichen Schweinehaltungen müssen 
bei den vorliegenden Untersuchungen generell als hoch eingeschätzt werden und zeigen 
eine große Schwankungsbreite. Eine realistische Wertung der Ursachen ist erst bei 
Betrachtung der Einzelbestände mit ihren spezifischen Haltungsbedingungen bei 
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Berückscihtigung des Gesamthygienemanagements möglich, d.h. in jeder Haltungsform 
können sehr differenzierte Ergebnisse zustande kommen. 
• Feldstudien in den überprüften Beständen belegen, dass direkter oder indirekter Kontakt 
mit infizierten Katzen bzw. Katzenkot einen erheblichen Einfluss auf die Infektion mit 
Toxoplasma gondii hat, wobei nach Aussagen in der Literatur von jungen Katzen das 
Hauptrisiko ausgeht. 
• Bei konsequenter Umsetzung der Schweinehaltungshygieneverordnung (1999) kann ein 
Beitrag zur wirksamen Senkung des Toxoplasmose-Risikos und zur Zurückdrängung des 
Erregers geleistet werden. Dazu sind in die allgemeine Forderung zur Fernhaltung von 
Tieren aller Art von den Schweinen auch konsequent Katzen einzubeziehen. Diese müssen 
von Ställen, Ausläufen, Futterlagerstätten und Einstreu ferngehalten werden. Die 
Durchsetzung einer lückenlosen Schadnagerbekämpfung und des Rein-Raus-Systems sind 
erforderlich. Als realistisches Problem muss bei naturnahen Haltungsbedingungen die 
fehlende, in der Regel nicht umsetzbare Zurückhaltung von Katzen aus Ausläufen und 
deren Einsatz zur Schadnagerbekämpfung angesehen werden. 
• Ältere Tiere, speziell Sauen, zeigen bei den Untersuchungen erwartungsgemäß höhere 
Prävalenzen als Mastschweine. 
• Die gewählte Untersuchungsmethode des ELISAs zur Bestimmung von Toxoplasma-gondii-
Antikörpern bietet sowohl für Blutserum als auch für Fleischsaft akzeptable Ergebnisse und 
ist für die Routinediagnostik geeignet. Somit ist mit dieser Methode auch die Untersuchung 
von Hackfleisch möglich. 
• Für die Verbesserung der Untersuchungsmethodik und die bessere Vergleichbarkeit der 
Ergebnisse mit anderen Autoren ist der Einsatz eines inzwischen kommerziell verfügbaren 
Testkits sinnvoll. 
• Zur Bewertung des Gesamtrisikos in den Schweinebeständen besteht dringender 
Handlungsbedarf für flächendeckende Untersuchungen, um eine verifizierbare Aussage 
über das Vorhandensein des Parasiten in den Schweinebeständen treffen zu können. Zu 
empfehlen sind Monitoringprogramme auf der Basis von Fleischsaft in Kopplung mit der 
routinemäßigen Probenahme bzw. Zoonoseforschung für andere Erreger. 
• Da die Untersuchungen am Schlachttier und im Hackfleisch nur Momentaufnahmen 
darstellen, das heißt nur den Zeitpunkt der Schlachtung widerspiegeln und nichts zum 
Verlauf einer Infektion aussagen, sind zum Verhalten des Erregers und dem Titerverlauf 
während des Lebenszyklus der Schweine weitergehende Untersuchungen am lebenden 
Tier vom Ferkel bis zum Schlachtschwein erforderlich. 
• Aus lebensmittelhygienischer Sicht besteht Forschungsbedarf zu Tenazitätsuntersuchungen 
über das Verhalten von Toxoplasma gondii in Lebensmitteln unterschiedlicher 
Verarbeitungsstufen. 
• Für ein begrenztes Territorium zeigen die Untersuchungsergebnisse, dass das Risiko durch 
Toxoplasma gondii für die Bevölkerung aus lebensmittelhygienischer Sicht nicht unbeachtet 
bleiben darf. Insgesamt muss man aber die Resultate für die Allgemeinheit differenziert 
werten. Hohe Prävalenzen wurden vor allem bei Tieren aus einzelbäuerlicher Haltung 
nachgewiesen. Das Fleisch dieser Tiere gelangt in der Regel nicht in den Verkehr, wird nur 
im eigenen Haushalt verarbeitet und zum Teil auch roh verzehrt. Hiervon ist jedoch nur eine 
kleine Zielgruppe betroffen. In diesem Zusammenhang bleibt die Frage offen, ob unter der 
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Landbevölkerung durch den zu erwartenden intensiveren Kontakt mit dem Parasiten ein 
höherer Antikörperstatus gegen Toxoplasma gondii zu verzeichnen ist als beispielsweise 
bei der Stadtbevölkerung. 
• Ein nicht zu unterschätzendes Risiko besteht für einen prädisponierten Personenkreis, wie 
erstinfizierte Schwangere und immunsupprimierte Personen beim Verzehr von nicht oder 
nicht vollständig durchgegartem Schweinefleisch. Durch gezielte Aufklärung muss der 
Verbraucher für die Problematik der Toxoplasmose sensibilisiert werden. Hierzu gehört 
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Das Ziel der Untersuchungen in der vorliegenden Arbeit bestand in der Erarbeitung von 
Datenmaterial zur Bestimmung der Prävalenz von Toxoplasma-gondii-Antikörpern bei 
Schlachtschweinen und in handelsüblichen Hackfleischproben vom Schwein. 
Um den Einfluss unterschiedlicher Haltungsbedingungen zu ermitteln, wurde jeder Betrieb 
anhand einer Checkliste im Rahmen einer Feldstudie überprüft. 
Die Einteilung der Bestände erfolgte in 5 Kategorien (Kategorie 1: >1000 Tiere, Kategorie 2: 
>500-1000 Tiere, Kategorie 3: 100-500 Tiere, Kategorie 4: Tiere aus Ökobetrieben, Kategorie 
5: Tiere aus einzelbäuerlicher Haltung). 
Im Zeitraum von Februar 2001 bis August 2002 wurden 1028 Schlachtschweine aus 104 
Beständen (958 Mastschweine, 66 Sauen, 4 Spanferkel) schwerpunktmäßig aus dem 
Landkreis Wittenberg mit Ausnahme der Tiere aus Ökobetrieben in den Schlachtbetrieben 
beprobt. Als Probematerial dienten Blutserum und aus der Zwerchfellpfeilermuskulatur 
gewonnener Fleischsaft der Schlachtschweine. Des Weiteren wurden 240 Hackfleischprodukte 
aus dem Handel beprobt, von denen ebenfalls der Fleischsaft untersucht wurde. 
Eine weitere Aufgabenstellung der Arbeit bestand darin zu prüfen, ob der als serologischer Test 
verwendete ELISA neben der Eignung für Blutseren auch zur Untersuchung des Fleischsaftes 
verwendet werden kann. Es wurde ein ELISA nach SEINEKE (1996) auf der Grundlage eines 
Tachyzoitenlysates als Antigen verwendet. Die Detektion der gebundenen Antikörper erfolgte 
durch POD (Meerettichperoxidase)-markierte Anti-Schwein-Antikörper von der Ziege. Zur 
Bewertung der Messergebnisse wurde ein Indexverfahren herangezogen. Blutserum wurde 
1:400, Fleischsaft 1:40 verdünnt. 
 
Die Ergebnisse der Studien lassen sich wie folgt zusammenfassen:  
1. Die Untersuchungen mit dem verwendeten ELISA bieten eine akzeptable Sicherheit 
(Korrelationskoeffizient von rs = 0,841) bei hoher Signifikanz, wie aus den 
Doppelbestimmungen bei 711 Blutproben ermittelt werden konnte. 
2. Fleischsaft ist grundsätzlich für die Anwendung des ELISA bei Ermittlung des Toxoplasma-
gondii-Antikörperstatus geeignet (Korrelationskoeffizient rs = 0,472; p < 0,01). 
3. Die Gesamtprävalenz der Serumproben beträgt 20,6% mit dem Cut-off-Wert bei einem 
Index > 20. Diese Ergebnisse weisen aus, dass ein beachtliches Toxoplasmoserisiko 
besteht, wenn Schweinefleisch roh verzehrt wird. 
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4. Bei Betrachtung der einzelnen Bestandskategorien wurden folgende Seroprävalenzen bei 
Mastschweinen ermittelt: Kategorie 1: 15,4%, Kategorie 2: 7,3%, Kategorie 3: 16,4%, 
Kategorie 4: 15,1%. Höchste Prävalenzen ergaben sich bei unter individuellen, 
einzelbäuerlichen Bedingungen gehaltenen Schweinen der Kategorie 5: 52,0%. 
5. Bei Sauen muss auf Grund des Alters generell von höheren Prävalenzen ausgegangen 
werden. Es wurde ein Wert von 27,2% für alle überprüften Sauen ermittelt. 
6. Ein reelles Bild über das Vorkommen von Toxoplasma-gondii-Antikörpern kann nur durch die 
Betrachtung der Einzelbestände ermittelt werden. So findet man in der Gruppe der Ökotiere 
(Kategorie 4) Prävalenzschwankungen von 1,4% bis 34,6%, sowie zwischen den 
Mastschweinebeständen der Kategorien 1 bis 3 von 1,6% bis 20,5%. Insofern kann allein 
aus der Kenntnis der Haltungsform nicht sicher auf ein geringes oder hohes Vorkommen 
des Parasiten geschlossen werden. 
7. Die Feldstudien in den einzelnen Beständen belegen eindeutig den Einfluss der 
Haltungsbedingungen der Schweine auf die ermittelten Prävalenzen für Toxoplasma gondii. 
Grundsätzlich konnte festgestellt werden, dass unabhängig von Bestandsgröße und 
Haltungskategorie der direkte oder indirekte Einfluss von Katzen (z.B. über Ausläufe, Futter, 
Einstreu) als wesentliche Ursache für die Präsenz des Parasiten angesehen werden muss. 
8. Beim Hackfleisch wurde eine Gesamtprävalenz für Toxoplasma-gondii-Antikörper von 5,3% 
nachgewiesen. Dies belegt das Risiko für Infektionen mit Toxoplasma gondii insbesondere 
beim Verzehr von rohen bzw. unzureichend erhitzten Schweinefleischerzeugnissen. 
 
Die vorliegenden Untersuchungen liefern für ein begrenztes Territorium Datenmaterial zu 
Prävalenzen von Toxoplasma gondii sowohl für Proben von Schlachtschweinen als auch für 
Hackfleischproben aus dem Handel. Zur Bewertung des deutschlandweit zu erwartenden 
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The aim of the observations in the presented work consists of the elaboration of new facts to 
investigate the prevalence of Toxoplasma-gondii-antibodies in slaughtered pigs and samples of 
customary minced pork. 
In order to determine the influence of different sources, each farm was examined with a field 
study and a checklist. 
The stock was divided into five categories (category 1: more than 1,000 animals; category 2: 
more than 500 – 1,000 animals; category 3: 100 - 500 animals; category 4: organic animals; 
category 5: animals from single farmers). 
From February 2001 to August 2002 1,028 slaughtered pigs from 104 stocks (958 fattening 
pigs, 66 sows and 4 suckling pigs) were investigated in the slaughter houses in the area of 
Wittenberg, except for the animals from organic farms. 
Serum blood samples and meat juices from the diaphragm served as the material for 
observation; and furthermore there were 240 minced pork samples from the different sources 
tested along with the meat juices. 
A further goal of this work has been to examine if the ELISA test used as serological test is not 
only suited for the investigation of serum blood samples, but also for the observation of meat 
juices. 
The ELISA by SEINEKE (1996) based on tachyzoite lysates as an antigen was used. The 
detection of the bound antibodies was occured by POD (horseradish peroxidase) marked anti-
pig-antibodies from goats. 
For the assessment of the results an index procedure was used. 
Serum blood samples were diluted 1:400 and meat juices 1:40. 
 
Conclusion of the results of the studies:  
1. The investigation using the ELISA shows an acceptable accuracy (correlation coefficient    
rs = 0.841) at a high significance as evidenced by the double investigation of 711 blood 
samples. 
2. On principle, meat juice is suited for an ELISA determination of the Toxoplasma-gondii-
antibody status (correlation coefficient rs = 0.472, p < 0.01). 
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3. The total prevalence in serum blood samples is 20.6% with a cut-off-value of an index of 
more than 20. These results indicate a considerable infection risk by eating raw pork. 
4. Concerning the stock categories a prevalence of fattening pigs was determined as followed: 
category 1: 15.4%; category 2: 7.3%; category 3: 16.4%; category 4: 15.1%. The highest 
prevalence was found under individual single farming conditions holding pigs at category 5: 
52.0%. 
5. In sows one must expect higher prevalence due to their ages. 27.2% for all investigated 
sows were determined. 
6. A real picture of the prevalence of Toxoplasma-gondii-antibodies could be determined by 
inspection of the single stock. Therefore in the group of organic animals (category 4) 
variations in prevalence has been found between 1.4% to 34.6% as well as in stocks of 
fattening pigs of the category 1 - 3 between 1.6% and 20.5%. It is not possible to conclude 
that there is a small or high deposit of the parasites based on the knowledge of the source 
alone. 
7. The field trial in individual farms clearly shows the influence of the farming system of the 
pigs in determining the prevalence of Toxoplasma-gondii-antibodies. Generally can be 
established that independent from the size and categories of the stock the direct or indirect 
influence of cats has to be seen as a main cause of the prevalence of the parasites (e.g. the 
run out, the food and the straw bredding). 
8. In minced meat a total prevalence for Toxoplasma-gondii-antibodies of 5.3% was found. 
This shows the risk for infection with Toxoplasma gondii is especially high in eating raw and 
inadequately cooked meat products. 
 
This investigation of a limited area shows prevalence of Toxoplasma-gondii from both samples 
of slaughtered pigs and minced meat from the market. 
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